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ACC   Anteriorer cingulärer Cortex 
ACTH   Adrenocorticotropes Hormon 
APC   Antigen präsentierende Zelle 
APP   Akute Phase Protein 
BDI    Becks Depressions Inventar 
BDNF   Brain derived neurotrophic growth factor 
CBF   Cerebraler Blutfluss 
CD   Cluster of Differentiation 
CM   Chylomikronen 
COMT  Catechol-O-Methyltransferase 
CRH   Corticotropin Releasing Hormone 
CRP   C-reaktives Protein 
DIF   Difficulty in identifying feelings 
DDF   Difficulty describing feelings 
DSM-5  Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, 5. Auflage 
EOT   External oriented thinking 
fMRT   Funktionelle Magnetresonanztomographie (Kernspintomographie) 
GAD   Generalisierte Angststörung 
GH   Growth Hormone/Wachstumshormon 
GM-CSF  Granulocyte-macrophage colony-stimulating factor 
GSI   Global Severity Index 
GSK3   Glycogen Synthase Kinase-3 
HDL   High Density Lipoprotein 
HHN-Achse   Hypothalamus-Hypophysen-Nebennieren-Achse 
5-HIAA  5-Hydroxyindolessigsäure 
HMG-CoA  3-Hydroxy-3-Methylglutaryl-Coenzym-A 
HSCL   Hopkins-Symptom-Checkliste 
5-HT   Serotonin 
ICD-10  International Classification of Diseases, 10. Auflage 
IDL   Intermediate Density Lipoprotein 
IFN   Interferon 
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Ig   Immunglobulin 
IL   Interleukin 
IPS   Interpersonale Suizidtheorie (nach Joiner) 
LDAEP  Loudness dependence of auditory evoked potentials 
LDL   Low Density Lipoprotein 
MD    Major Depression 
MHC   Major Histocompatibility Complex 
NK-Zelle  Natürliche Killer-Zelle 
OFC   orbitofrontaler Cortex 
PET   Positronen Emissions Tomographie 
PFC   präfrontaler Cortex 
PRM   Pattern Recognition Molecule 
PTBS   Posttraumatische Belastungsstörung 
PUFA   Polyunsaturated fatty acids 
SCL-90-R  Symptomcheckliste-90 revidiert 
SLE   Systemischer Lupus erythematodes 
SPSS   Statistical Package for Social Sciences 
SSI   Scale for Suicide Ideation 
SSRI   Selektiver Serotonin Reuptake Inhibitor 
SSNRI  Selektiver Serotonin und Noradrenalin Reuptake Inhibitor 
SV   Suizidversuch 
TAS-20  Toronto Alexithymia Scale 
TCR    T-Zell-Rezeptor 
TG   Triglyceride 
TPH   Tryptophan-Hydroxylase 
TNF   Tumor Nekrose Faktor 
VLDL   Very Low Density Lipoprotein 





Suizidale Patienten stellen Ärzte und medizinisches Personal aller Fachbereiche vor 
erhebliche Herausforderungen. Dabei geht es um die Bewältigung akuter suizidaler 
Krisen und die nachhaltige Stabilisierung der betroffenen Patienten, aber auch um die 
Früherkennung einer potentiellen suizidalen Dekompensation und mögliche präventive 
Maßnahmen. Insbesondere die präventiven Maßnahmen sowie die Entwicklung neuer 
Behandlungsoptionen setzten eine fundierte Kenntnis ätiologischer Faktoren und 
Konzepte sowie ihrer komplexen Wechselbeziehungen voraus. 
Bei der Erforschung der Prädiktoren von Suizidalität gewinnen zunehmend (neuro-) 
biologische und psychologische Marker, die möglichst in der klinischen Diagnostik 
messbar sein sollten, an Bedeutung: 
So konnten bereits Zusammenhänge von Suizidalität und Entzündungsmarkern einerseits 
(Brundin et al., 2015; Courtet et al., 2015; Kim et al., 2008; Postolache et al., 2015) sowie 
Markern des Lipidstoffwechsels andererseits (de Berardis, 2012; Brunner und Bronisch, 
2002; Brunner et al., 2001 und 2002) identifiziert werden. Die nähere Erforschung dieser 
Zusammenhänge stellt ein Potential für neue therapeutische/medikamentöse Ansätze dar 
(Brundin et al., 2015; Janelidze und Brundin, 2013; Postolache et al., 2015). Des Weiteren 
ergeben sich Hinweise darauf, dass Persönlichkeitsfaktoren, die die emotionale 
Regulationsfähigkeit beeinträchtigen können, wie etwa die Alexithymie, einen 
bedeutsamen Faktor für das Ausmaß psychopathologischer Belastung im Allgemeinen 
und Suizidalität im Besonderen darstellen können (De Berardis, 2008, 2013a und b, 2014; 
Hintikka et al., 2004; Loas et al., 2016). 
Die in den folgenden Kapiteln aufgeführten empirischen Befunde zu Zusammenhängen 
zwischen depressiver Erkrankung, Suizidalität, Alexithymie und Entzündungsmarkern 
legen nahe, dass für die Ätiologie von Suizidalität ein enges Zusammenwirken von 
Stressachse und Entzündungsaktivität von Bedeutung ist. Die hier vorliegende Studie 
versucht, durch die Untersuchung von laborchemischen Lipid- und 
Entzündungsparametern einerseits und testpsychologischen Maßen für Alexithymie und 
psychopathologische Belastung andererseits, weitere Erkenntnisse zur komplexen 
Ätiologie der Entwicklung von Suizidalität zu gewinnen.  
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2. Theoretischer Hintergrund 
2.1 Depression 
2.1.1 Definition 
Der Begriff Depression leitet sich vom lateinischen Wort deprimere ab, welches so viel 
bedeutet wie „niederdrücken“. Im wörtlichen Sinne handelt es sich bei der Depression 
also um eine psychische Niedergedrücktheit bzw. Niedergeschlagenheit.  
Die WHO definiert Depression als eine „weit verbreitete psychische Störung, die durch 
Traurigkeit, Interesselosigkeit und Verlust an Genussfähigkeit, Schuldgefühle und 
geringes Selbstwertgefühl, Schlafstörungen, Appetitlosigkeit, Müdigkeit und 
Konzentrationsschwächen gekennzeichnet sein kann.“ (WHO, 2015). Diese Störung kann 
von länger anhaltender Dauer sein oder episodenhaft auftreten und stellt für die betroffene 
Person Einschränkungen in diversen Lebensbereichen dar (WHO, 2015). 
Die genannten Symptome beinhalten sämtlich den Verlust bestimmter Qualitäten, sodass 
Donath (2011) die Depression als eine Krankheit der „Losigkeit“ bezeichnet, die zum 
Suizid führen kann. 40 bis 70% der Suizide werden auf Depressionen zurückgeführt 
(Lonnqvist, 2000). 
2.1.2 Symptome, Klassifikation und Kriterien 
2.1.2.1  ICD-10 
Der Diagnosestellung und Klassifikation dient in Deutschland – wie auch in der in dieser 
Arbeit zugrunde gelegten Stichprobe – die von der WHO herausgegebene International 
Classification of Diseases, kurz ICD-10. In Deutschland gilt aktuell die Version 2018 der 
German Modification (ICD-10-GM Version 2018). Depressive Erkrankungen sind in 
Kapitel V (Psychische und Verhaltensstörungen) der Gruppe der affektiven Störungen 
(ICD-Code F30 bis F39) zugeordnet (DIMDI, 2018). 
Die ICD-10 definiert drei Haupt- und sieben Nebenkriterien (Hautzinger und Thies, 2009; 




o gedrückte depressive Stimmung 
o Interessenverlust/Freudlosigkeit 
o Antriebsminderung/-mangel 
- Nebenkriterien:  
o verminderte Konzentrationsfähigkeit und Aufmerksamkeit 
o vermindertes Selbstwertgefühl/-vertrauen 
o Schuld- und Wertlosigkeitsgefühle 
o negative/pessimistische Zukunftsperspektiven 
o Suizidgedanken/-handlungen 
o Schlafstörungen 
o verminderter Appetit. 
 




Bei einer Dauer von mindestens zwei Wochen ergibt sich je nach Anzahl der Haupt- und 
Nebensymptome die Diagnose einer leichten, mittelgradigen oder schweren Depression. 
Es können somatische und/oder psychotische Symptome hinzutreten. Unter 
Berücksichtigung der Verlaufsform, die monophasisch, rezidivierend oder bipolar sein 
kann, ergeben sich drei Diagnosegruppen (Rudolf et al., 2006). 
Diese drei Diagnosegruppen mit den jeweiligen untergeordneten Diagnosen ergeben sich 
aus Schwere, Verlauf und Zusatzsymptomen. Des Weiteren findet sich im ICD-10 die 
Gruppe der anhaltenden affektiven Störungen sowie weitere verschiedenen Kapiteln 
zugeordnete affektive Störungen (DIMDI, 2018): 
Tab. 1: Diagnosegruppen affektiver Störungen nach ICD-10, die für die vorliegende 
Studie relevant sind 
Depressive Störungen nach ICD-10  
F32.X Depressive Episode 
F32.0 Leichte depressive Episode 
F32.1 Mittelgradige depressive Episode 
F32.2 Schwere depressive Episode ohne psychotische Symptome 
F32.3 Schwere depressive Episode mit psychotischen Symptomen 
F32.8 Sonstige depressive Episode 
F32.9 Depressive Episode, nicht näher bezeichnet 
F33.X Rezidivierende depressive Störung 
F33.0 Rezidivierende depressive Störung, gegenwärtig leichte Episode 
F33.1 Rezidivierende depressive Störung, gegenwärtig mittelgradige Episode 
F33.2 Rezidivierende depressive Störung, gegenwärtig schwere Episode ohne 
psychotische Symptome 
F33.3 Rezidivierende depressive Störung, gegenwärtig schwere Episode mit 
psychotischen Symptomen 
F33.4 Rezidivierende depressive Störung, gegenwärtig remittiert 
F33.8 sonstige rezidivierende depressive Störung 
F33.9 Rezidivierende depressive Störung, nicht näher bezeichnet  
Neben dem ICD-10 ist das DSM-5 ein insbesondere im angloamerikanischen Raum 




Es wird eine Vielzahl möglicher Ursachen für das Krankheitsbild der Depression 
beschrieben, wobei sich im Wesentlichen biologische von psychosozialen Faktoren 
unterscheiden lassen. Zu nennen sind z.B. verschiedenste psychosoziale Stressoren, die 
akut oder chronisch auftreten können, frühe traumatische Kindheitserfahrungen, 
genetische Einflüsse, somatische Erkrankungen, Stresshormone bzw. eine Dysregulation 
der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennieren-Achse (HHN-Achse), endokrine 
Störungen, Neurotransmitterstörungen, Störungen neuronaler Schaltkreise, 
Neurotrophine und circadiane Rhythmen oder Medikamente (Claes, 2004; Härter und 
Baumeister, 2007; Hasler, 2010). 
Dabei wird die Depression als Endresultat eines multifaktoriellen Geschehens 
angesehen. Dementsprechend werden Entstehung, Ausprägung und Verlauf einer 
depressiven Erkrankung als Ergebnis eines Zusammenwirkens biologischer und 
psychosozialer bzw. anlage- und umweltbedingter Faktoren verstanden (DGPPN et al., 
2015; Klengel und Binder, 2013; Lopizzo et al., 2015; Sullivan et al., 2000). Im Folgenden 
wird der Fokus auf die Darstellung (neuro-)biologischer Ansätze gerichtet. 
2.1.3.1 Genetik 
Metaanalytischen Befunden aus Zwillings-, Familien- und Adoptionsstudien zufolge kann 
von einem genetischen Einfluss in einer Größenordnung von ca. 30 bis 40% ausgegangen 
werden. Umwelteinflüsse bzw. nicht genetische Faktoren machen ca. 60 bis 70% aus, 
wobei sich diese individuell auswirken („individual-specific environmental effects“) 
(Sullivan et al., 2000). Es zeigt sich ein zwei- bis vierfach erhöhtes Risiko erstgradiger 
Verwandter von an einer rezidivierenden depressiven Störung leidenden Personen, selbst 
an einer solchen zu erkranken (Weissman et al., 1993). Die genetische 
Depressionsforschung konnte bislang keine depressionsspezifischen Gene identifizieren, 
vielmehr erwiesen sich eine Vielzahl genetischer Variationen sowie auch epigenetische 
Phänomene als bedeutend (Goltser-Dubner et al., 2010; Hasler, 2010; Lohoff, 2010; 
Lopizzo et al., 2015).  
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2.1.3.2 Die Bedeutung der Monoamine 
Nach der sogenannten Monoaminmangel-Hypothese werden Depressionen auf einen 
Mangel der Neurotransmitter Serotonin, Noradrenalin und Dopamin zurückgeführt 
(Delgado, 2000; Hasler, 2010). Die bisher erforschten und eingesetzten 
Wirkmechanismen von Antidepressiva, die die Konzentrationen der Neurotransmitter 
erhöhen, basieren auf diesem Ansatz (Belmaker und Agam, 2008; Delgado, 2000; Mann, 
2005). Dies geschieht entweder durch Hemmung der Wiederaufnahme der Transmitter 
aus dem synaptischen Spalt in die Präsynapse (Serotonin- oder Noradreanlin-Reuptake 








Es konnte gezeigt werden, dass in verschiedenen Hirnregionen depressiver Personen 
eine verminderte Verfügbarkeit des Serotoninrezeptors (5-HT-Rezeptor), insbesondere 
des 5-HT-1A-Rezeptors, vorliegt (Drevets et al., 1999 und 2000). Zudem konnten 
Mutationen im Tryptophan-Hydroxylase-Gen (Tryptophan = Serotoninvorläufer) sowie 
eine erhöhte Verfügbarkeit der Monoaminooxidase (MAO = abbauendes Enzym) 
nachgewiesen werden (Meyer et al., 2006, Zhang et al., 2005). Hinsichtlich 
Veränderungen der Tryptophankonzentration ist die Befundlage nicht ganz einheitlich 
(Kerr, 2011). Eine Studie konnte zeigen, dass bei Depressiven keine Korrelation zwischen 
den Konzentrationen des Serotoninvorläufers und -abbauproduktes (Tryptophan- und 5-
Hydroxyindolessigsäure (5-HIAA) besteht (Meltzer, 1990). Nach Kerr (2011) kann dies als 
Hinweis für einen bei Depressiven allgemein veränderten Serotoninstoffwechsel 
verstanden werden kann. 
2.1.3.2.2 Noradrenalin 
Veränderungen des Noradrenalingehaltes werden mit Veränderungen des Locus 
coeruleus, der größten Ansammlung noradrenerger Neurone im ZNS, in Zusammenhang 
gebracht: So konnte eine verminderte Dichte an Noradrenalintransportern und eine 
erhöhte Expression der Tyrosin-Hydroxylase (= Schlüsselenzym der 
Transmittersynthese), die als Kompensationsmechanismus des Noradrenalinmangels 
gedeutet werden kann, nachgewiesen werden (Klimek et al., 1997; Zhu et al., 1999). 
2.1.3.2.3 Dopamin 
Immer mehr wird auch die Bedeutung des Dopamins betont, sodass Ebert und Lammers 
(1997) von einer „Renaissance der Dopaminhypothese der Depression“ sprechen. Es 
wurde beobachtet, dass dopaminerg wirksame Pharmaka – insbesondere 
Dopaminagonisten – eine antidepressive Wirkung haben (Cassano et al., 2004; Goldberg 
et al., 2004; Lemke, 2007; Post et al., 1978; Wells und Marken, 1989). Dies legt die Idee 
eines Dopaminmangels bei Depressionen nahe. 
Hinweis für einen reduzierten Dopaminumsatz liefern Befunde, die eine reduzierte 
Homovanillinmandelsäurekonzentration (= Abbauprodukt des Dopamins) im Liquor oder 
Jugularvenenblut depressiver Personen nachweisen konnten (Lambert et al., 2000; Sher 
et al., 2003). 
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Veränderungen der Dopamintransporterdichte und -verfügbarkeit fielen in verschiedenen 
Studien unterschiedlich aus (Brunswick et al., 2003; Camardese et al., 2014; Laasonen-
Balk et al., 1999; Meyer et al., 2001), dennoch sprechen diese Befunde allgemein für 
Veränderungen der dopaminergen Neurotransmission bei einer Depression.  
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2.1.3.3 Die Bedeutung der Stressachse 
 
Abb. 3: Die Stressachse: HHN-Achse und Sympathikus 
(Durchgehender Pfei l  = st imul ierende Wirkung; gestr ichel ter Pfei l  = hemmende Wirkung)  
 
Eine Hyperaktivität bzw. Dysfunktion der HHN-Achse (Stressachse) sowie auch des 
sympathischen Nervensystems werden als bedeutende ätiologische Faktoren 
angenommen (Hammen, 2005; Hasler, 2010; Pariante und Lightman, 2008).  
Ein erhöhtes Stresslevel führt zu einer gesteigerten Freisetzung des Corticotropin 
Releasing Hormons (CRH) („CRH-hyperdrive“) aus dem Hypothalamus (Claes; 2004). 
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CRH stimuliert die ACTH-Sekretion in der Hypophyse, was wiederum zur Cortisol-
Freisetzung aus der Nebenniere führt (Bao et al., 2008; Claes, 2004; Pariante und 
Lightman, 2008; Swaab et al., 2005). 
CRH hat neben dem Hypophysen-stimulierenden Effekt Wirkungen auf andere 
nachgeschaltete Lokalisationen (z.B. Ncl. supraopticus, Ncl. suprachiasmaticus, Ncl. 
paraventricularis, Schilddrüsenachse), die weitere depressionstypische Symptome wie 
Appetitminderung, Schlafstörungen, Libidoverlust sowie Veränderungen des 
psychomotorischen Aktivitätsniveaus und des Schmerzempfindens erklären (Bao et al., 
2008; Nermeroff, 1996; Swaab et al., 2005). 
Cortisol, das sogenannte Stresshormon, hat einerseits diverse Effekte auf 
Stoffwechselprozesse und das Immunsystem. Andererseits beeinflusst es über eine 
Wirkung auf Neurogenese Größe, Funktion (z.B. Emotionsverarbeitungs- und 
Lernprozesse) und Kommunikation verschiedener Hirnstrukturen (insbesondere PFC, 
Hippocampus und Amygdala) untereinander und hat somit auch Bedeutung für die 
Bewertung (emotionaler) Stimuli oder das Lernen und die Konsolidierung neuer 
(emotionaler) Gedächtnisinhalte (Arnsten, 2009; Herbert et al. 2006).  
In der Übersichtsarbeit von Bao et al. (2008) werden eine Reihe von Befunden genannt, 
die den Ansatz einer Dysregulation der Stressachse bei einer Depression stützen: 
- erhöhte Plasma- und Speichelcortisolkonzentrationen  
- erhöhte Cortisolausscheidung im Urin 
- gestörte Reaktionen im Dexamethasonhemmtest, das heißt eine verminderte 
Suppression 
- gestörte/reduzierte Cortikosteroidrezeptorfunktionen 
- gesteigerte Reaktivität der Nebenniere auf ACTH 
- vergrößerte Volumina von Hypophyse und Nebenniere 
- Depression als Nebenwirkung einer Glukocortikoidtherapie 
- Depression als Symptom beim Cushing-Syndrom (Hypercortisolismus) 
Es konnte gezeigt werden, dass Veränderungen der Stressachse insbesondere bei 
Personen mit frühen traumatischen bzw. Missbrauchserfahrungen auftreten. Daher wird 
postuliert, dass bereits früh in der Entwicklung auftretende Ereignisse die Reaktivität der 
Stressachse verändern und prädisponierend für die Entwicklung einer depressiven 
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Störung sein können (Heim, 2004; Heim et al.; 2008; Herbert et al., 2006; McGowan et 
al., 2009; Tarullo und Gunnar, 2006). 
Die Reaktivität der Stressachse scheint zudem Geschlechtsunterschiede aufzuweisen: 
Bei Frauen zeigten sich erhöhte Cortisol-Konzentrationen vor allem bei sozialen 
Interaktionsaufgaben („rejection condition“), bei Männern hingegen vor allem bei 
leistungsassoziierten Aufgaben („achievement condition“) (Stroud et al., 2002). 
Hinsichtlich der Auswirkung stressreicher Lebensereignisse auf die Entwicklung einer 
Depression waren bei Männern vornehmlich Ereignisse wie Trennung bzw. Scheidung 
und Probleme im beruflichen bzw. Arbeitskontext, bei Frauen hingegen Probleme in 
sozialen Beziehungen, Krankheit und Tod bedeutsam (Kendler et al., 2001). 
2.1.3.4 Die Bedeutung bestimmter Hirnareale und neuronaler Schaltkreise 
Mittels bildgebender Verfahren (Neuroimaging) gelingen zunehmend Funktions- bzw. 
Aktivitätsdarstellungen verschiedener Hirnareale, die bei einer Depression involviert sind. 
Dabei gibt es Hinweise, dass Veränderungen des anterioren cingulären Cortex (ACC) 
eine entscheidende Rolle spielen (Drevets et al., 2008; Hasler et al., 2010). So zeigten 
sich beispielsweise eine reduzierte Dichte von Gliazellen und eine verminderte Größe von 
Neuronen im ACC von Personen mit einer Major Depression sowie eine deutliche 
Volumenreduktion dieser Struktur (Cotter et al., 2001; Koolschijn et al., 2009). 
Reduzierte Volumina konnten zudem im Bereich des orbitofrontalen Cortex (OFC) sowie 
des präfrontalen Kortex (PFC) festgestellt werden (Arnone et al., 2012; Bora et al., 2012; 
Koolshijn et al., 2009; Lai, 2013). Ferner ergaben sich Hinweise, dass der Hippocampus 
von Volumeneinbußen betroffen ist und dass diese mit Krankheitsdauer und Anzahl 
depressiver Episoden korrelieren (Arnone et al., 2012; Colla et al., 2007; Koolshijn et al., 
2009; Sheline et al., 2003; Stockmeier et al., 2004; Videbech und Ravenkilde, 2004). 
Durch Volumenreduktion und Funktionseinbußen verändert sich der physiologische 
negative Feedback-Mechanismus von Hippocampus und PFC auf die HHN-Achse und es 
kommt zu einer Disinhibition dieser, die eine Aktivitätssteigerung der Stressachse und 
somit eine gesteigerte Cortisolfreisetzung zur Folge hat (Bao et al., 2008). 
Störungen neuronaler Schaltkreise beziehen sich insbesondere auf cortical-subcortikale 




Abb. 4: Störung des limbisch-paralimbischen Schaltkreises bei einer Depression (nach 
Maletic et al., 2007) 
2.1.4 Epidemiologie 
Genaue epidemiologische Angaben zur Häufigkeit von Depressionen sind aufgrund hoher 
Dunkelziffern schwierig. Anhaltspunkte bieten Angaben der WHO sowie der aktuell 
gültigen nationalen S3-Leitliene zur unipolaren Depression (DGPPN et al., 2015; WHO, 
2018a). 
Schätzungen zufolge leiden weltweit mehr als 300 Millionen Menschen an einer 
Depression (WHO, 2018a). Die zunehmende Häufigkeit psychischer Erkrankungen gilt 
insbesondere auch für dieses Störungsbild. So wird vermutet, dass die Gruppe der 
affektiven Störungen bzw. Depressionen bis zum Jahre 2020 die weltweit zweithäufigste 
Volkskrankheit nach der koronaren Herzerkrankung sein wird 
(Bundesgesundheitsministerium, 2016; Murray und Lopez, 1996a und b). Im Rahmen der 
Global Burden of Disease Studien rangierte die Depression 2010 bereits auf Rang zwei 
hinter Herz-Kreislauf-Erkrankungen als Ursache für mit Beeinträchtigung gelebter 
Lebensjahre (Ferrari et al., 2014). 
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Angaben für Deutschland basieren meist auf Befunden des Bundesgesundheits-Surveys 
und Zusatzsurveys für psychische Störungen aus dem Jahr 1998 (Jacobi et al., 2004). 
Danach stellt die Depression die dritthäufigste psychische Störung in der 
Allgemeinbevölkerung dar. Prävalenzen für verschiedene Zeiträume für die Gruppe 18- 
bis 65-Jähriger fallen wie folgt aus (Bijl et al, 1998; Ebmeier et al., 2006): 
- Punktprävalenz (entspricht einer Vier-Wochen-Prävalenz): 5,6%  
- 12-Monats-Prävalenz: 10,7% 
- Lebenszeitprävalenz: 17,1%  
Aktuellere nationale Daten liefert die „Studie zur Gesundheit Erwachsener in Deutschland“ 
(DEGS1-MH) mit dem Zusatzmodul „Psychische Gesundheit“ (Busch et al., 2013; Jacobi 
et al., 2014a), wonach die 12-Monatsprävalenz einer Major Depression für beide 
Geschlechter zusammen bei 6,0% liegt. In den Studien fielen die Prävalenzen für Frauen 
etwa doppelt so hoch aus wie für Männer (Jacobi et al., 2004; Jacobi et al., 2014a). Die 
nationale Versorgungsleitlinie gibt einen Überblick über mögliche Ursachen für die höhere 
Vulnerabilität und Betroffenheit des weiblichen Geschlechts: Eine höhere Anzahl von 
Risikofaktoren, ein früherer Krankheitsbeginn, eine längere Episodendauer und ein 
höheres Rückfallrisiko (DGPPN et al., 2015). 
2.1.4.1 Komorbidität 
Die Komorbidität einer Depression mit anderen psychischen Erkrankungen ist hoch: Das 
Deutsche Gesundheitssurvey ermittelte Raten von ca. 61% für eine und ca. 24% für drei 
psychische Komorbiditäten (Jacobi et al., 2014b). Das gleichzeitige Vorliegen mehrerer 
psychischer Störungen hat ein erhöhtes Suizid- und Chronifizierungsrisiko zur Folge und 
ist hinsichtlich des Krankheitsverlaufs prognostisch ungünstig (Davidson und Meltzer-
Brody, 1999). Die Leitlinie führt Angst- und Panikstörungen, Abhängigkeits- und 
Suchterkrankungen (insbesondere Alkohol, Medikamente und Drogen), Essstörungen, 
somatoforme Störungen, Persönlichkeitsstörungen und Zwangsstörungen als häufigste 




„Immer enger wird mein Denken 
immer blinder wird mein Blick, 
mehr und mehr erfüllt sich täglich 
mein entsetzliches Geschick. 
Kraftlos schlepp ich mich durchs Leben 
jeder Lebenslust beraubt, 
habe keinen, der die Größe 
meines Elends kennt und glaubt. 
Doch mein Tod wird Euch beweisen, 
daß ich jahre-, jahrelang 
an des Grabes Rand gewandelt, 
bis es jählings mich verschlang.“ 
E. Ringel (1953) 
Diese Worte veranschaulichen, welche Gedanken einen Menschen beschäftigen, der sein 
eigenes Leben für nicht mehr lebenswert hält und sich folglich mit der Idee des Todes – 
in diesem Fall des selbst beigebrachten Todes – auseinandersetzt und insofern als 
suizidal bezeichnet werden kann. 
2.2.1 Definition  
Lindner (2006) formuliert aus psychotherapeutischer Perspektive die folgende Definition:  
„Suizidalität (...) lässt sich verstehen als Ausdruck der Zuspitzung einer seelischen 
Entwicklung, in der die Menschen hoffnungslos und verzweifelt über sich selbst, das 
eigene Leben und seine Perspektiven sind und ihre Situation als ausweglos erleben.“ 
 
Anhand dieser Beschreibung wird deutlich, dass Suizidalität als etwas Prozesshaftes 
(„Entwicklung“) verstanden werden kann, bei dem eine Perspektivlosigkeit im Leben 
(„hoffnungslos“, „verzweifelt“, „ausweglos“) eine maßgebliche Rolle spielt. 
 
Einige Begriffe sollen an dieser Stelle voneinander abgegrenzt werden, um dieses 
Phänomen des menschlichen Denkens, Verhaltens und Erlebens genauer zu definieren.  
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2.2.1.1 Suizidalität  
- „Unter Suizidalität verstehen wir das Potenzial aller seelischen Kräfte und Funktionen, 
das auf Selbst-Vernichtung tendiert.“ (Haenel und Pöldinger, 1986) 
- „Suizidalität meint die Summe aller Denk-, Verhaltens- und Erlebensweisen von 
Menschen, die in Gedanken, durch aktives Handeln oder passives Unterlassen oder 
durch Handeln-Lassen den eigenen Tod anstreben bzw. als mögliches Ergebnis einer 
Handlung in Kauf nehmen.“ (Wolfersdorf, 2000) 
- „Suizidale Handlungen sind alle begonnenen, vorbereiteten oder auch abgebrochenen 
bzw. durchgeführten Versuche, sich das Leben zu nehmen, sofern sie in dem Wissen, 
in der Erwartung, in dem Glauben, dass mit der erwählten Methode das Ziel tot zu sein 
erreichbar sei, durchgeführt werden. Wird die suizidale Handlung überlebt, handelt es 
sich um einen Suizidversuch.“ (Wolfersdorf, 2000). 
Diese Definitionen verdeutlichen, dass das Konzept der Suizidalität ein Phänomen ist, das 
das Denken, Fühlen und Handeln eines Menschen betrifft und von der rein gedanklichen 
Beschäftigung mit dem Suizid bis zur konkreten Suizidhandlung reicht. 
2.2.1.2 Suizid  
Beim Suizid handelt sich um eine willentlich durchgeführte Handlung mit dem Ziel der 
Beibringung des eigenen Todes. Die Begriffe Selbstmord, Selbsttötung oder Freitod 
werden häufig synonym verwendet, wenngleich sie unterschiedliche Wertungen in sich 
tragen. Der Begriff des Selbstmordes wird vom Soziologen Emile Durkheim (1973) 
folgendermaßen definiert: 
„Man nennt Selbstmord jeden Todesfall, der direkt oder indirekt auf eine Handlung oder 
Unterlassung zurückzuführen ist, die vom Opfer selbst begangen wurde, wobei es das 
Ergebnis seines Verhaltens im Voraus kannte. Der Selbstmordversuch fällt unter dieselbe 
Definition, bricht die Handlung aber ab, ehe der Tod eintritt.“  
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2.2.1.3 Suizidales Verhalten 
Dieses lässt sich nach Nock et al. (2008) unterteilen in: 
- Suizidgedanken, d.h. Gedanken an ein bestimmtes Verhalten, das auf die Beendigung 
des eigenen Lebens abzielt 
- Suizidpläne, d.h. intentionale Konkretisierung und Spezifizierung von 
Verhaltensweisen und anzuwendenden Methoden, die zum Tod führen  
- Suizidversuche, d.h. alle potentiell selbstschädigenden/-verletzenden konkreten 
Handlungen. Nach der WHO-Begriffsdefinition ist ein Suizidversuch eine Handlung mit 
nichttödlichem Ausgang, bei der ein bestimmtes intendiertes und ungewöhnliches 
Verhalten ohne das Eingreifen Dritter den Tod herbeibringen würde, oder bei der eine 
Substanzeinnahme in nicht-therapeutischer Dosis oder anderer als der verordneten 
Dosis mit der Idee dadurch bewirkter physischer Konsequenzen erfolgt (Schmidtke et 
al., 2004). 
2.2.2 Risiko- und protektive Faktoren 
2.2.2.1 Risikofaktoren 
Nachfolgend werden eine Vielzahl sowohl gesellschaftlicher bzw. überindividueller als 
auch individueller Faktoren aufgeführt, die das Risiko für Suizidversuche und vollendete 
Suizide erhöhen (Brezo et al., 2006; Deutsche Gesellschaft für Suizidprävention, 2015; 
Gunnell und Lewis, 2005; Hall et al., 1999; Hegerl, 2005; McLean et al., 2008; Mościcki, 
2001; Nock et al., 2008; Qin et al., 2003; Suicide Prevention Resource Center und 
Rodgers, 2011; Turecki, 2005;  WHO, 2014 und 2016): 
- Vorangegangene eigene Suizidversuche und eine positive Familienanamnese für 
Suizide bzw. Suizidversuche. Es gibt überzeugende wissenschaftliche Evidenz 
dafür, dass ein Suizidversuch in der Vorgeschichte der bedeutendste Risikofaktor 
für das Auftreten weiterer Suizidversuche darstellt. 
- genetische Prädisposition 
- psychische Krankheiten, insbesondere Depression und Alkoholabhängigkeit  
- körperliche Krankheiten und chronische Schmerzen mit der Folge einer 
erschwerten Alltagsbewältigung; Pflegebedürftigkeit; nahender Tod  
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- männliches Geschlecht 
- höheres Alter 
- lediger Familienstatus, fehlende Partnerschaft 
- Persönlichkeitsfaktoren und -störungen (v.a. Aggressivität, Impulsivität, 
Hoffnungslosigkeit, Extraversion, Neurotizismus) 
- Aspekte des Gesundheitssystems mit erschwertem Zugang zu medizinischer 
Versorgung und eingeschränkten Behandlungsmöglichkeiten 
- Krieg und Katastrophen 
- Migrationshintergrund, Diskriminierung, Verfolgung und Isolation aufgrund 
ethnischer Herkunft, religiöser, politischer und sexueller Orientierung 
- Missbrauchserfahrungen 
- Konflikthafte (familiäre) Beziehungen, Beziehungskrisen, fehlende soziale und 
familiäre Unterstützung, Verlust nahestehender Personen 
- Finanzielle bzw. wirtschaftliche Schwierigkeiten, z.B. Arbeitslosigkeit, 
Arbeitsplatzverlust, niedriger sozioökonomischer Status, Armut  
- Einschneidende Änderungen des Lebenswandels (beispielsweise durch Wechsel 
des Wohnortes, der Arbeitsstelle etc.) 
 
Die genannten Risikofaktoren wirken sich dabei in Abhängigkeit vom Geschlecht 
unterschiedlich aus: Zum Beispiel bedeutet eine psychische Erkrankung in der 
Vorgeschichte ein höheres Suizidrisiko bei Frauen als bei Männern, wohingegen bei 
Männern ein Leben ohne Partnerschaft einen bedeutsameren Risikofaktor darstellt (Qin 
et al., 2003). Ein niedriger sozioökonomischer Status der Eltern wirkt sich beim 
männlichen Geschlecht stärker aus, psychotische oder affektive Erkrankungen der Eltern 
sowie das Aufwachsen in urbanen Gegenden beim weiblichen Geschlecht (von 
Borczyskowski et al., 2010).  
Möller-Leimkühler (2009) erklärt solche Geschlechtsunterschiede wie folgt: 
Frauen reagieren stärker auf soziale Stressoren und zeigen bei der Stressverarbeitung 
stärkere Aktivität in Hirnarealen, die bei der Emotionsregulation eine Rolle spielen. Sie 
wenden eher „emotionszentrierte Coping-Strategien“ an. Der weibliche Suizidversuch 
wird dabei gedeutet „als eine sozioemotionale und kommunikative Strategie“ bzw. als 
„Hilferuf“. Männer reagieren hingegen stärker auf leistungs- und statusbezogene 
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Stressoren und wenden eher nach außen gerichtete, potentiell aggressive 
Copingstrategien und Verhaltensweisen an. Der männliche Suizidversuch wird daher 
gewertet als „letztes Mittel, den Selbstwert zu retten und die Illusion von 
Selbstbestimmung und Handlungsautonomie aufrechtzuerhalten“. 
Felber und Winiecki (2008) beschreiben modellhaft drei Ebenen von Risikofaktoren und 
nutzen zur Kategorisierbarkeit vor allem die Dimensionen der zeitlichen Stabilität bzw. 
Veränderbarkeit sowie der Beeinflussbarkeit und bieten damit indirekt Anhaltspunkte für 
klinische Implikationen. 
 
Abb. 5: Ebenen der Suizidalität (modifiziert nach Felber und Winiecki, 2008) 
2.2.2.1.1 Suizidversuche und psychische Erkrankungen 
Gegenüber der Allgemeinbevölkerung besteht bei Vorliegen einer psychischen 
Erkrankung ein fünf- bis 30-fach erhöhtes Suizidrisiko (Haltenhof et al., 2013). 
Metaanalysen zeigen, dass alle psychischen Störungen – Demenz, mentale Retardierung 
und Agoraphobie ausgenommen – mit einem erhöhten Suizidrisiko einhergehen und dass 
ca. 90% jener Personen mit vollendeten Suiziden oder Suizidversuchen die Diagnose 
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einer psychischen Erkrankung hatten (Arsenault-Lapierre et al., 2004; Beautrais et al., 
1996; Bertolote, 2003; Cheng, 1995; Harris und Barraclough, 1997). 
Komorbiditäten von psychischen und somatischen Erkrankungen sowie auch das 
gleichzeitige Auftreten mehrerer psychischer Störungen, insbesondere auch bei Vorliegen 
einer Persönlichkeitsstörung, erhöhen zusätzlich das Risiko für Suizidalität (Beautrais et 
al., 1996; Cheng, 1995; Hawton et al., 2003; Henriksson et al., 1993).  
Insbesondere depressive Störungen und Abhängigkeitserkrankungen, vor allem 
Alkoholabhängigkeit, konnten neben Persönlichkeitsstörungen als Diagnosen mit dem 
höchsten Risiko für Suizidversuche identifiziert werden (Arsenault-Lapierre, 2004; 
Bertolote et al., 2003; Beautrais et al., 1996; Cheng, 1995; Chioqueta und Stiles, 2003; 
Fleischmann et al., 2005; Henriksson et al., 1993; Lonnqvist, 2000; Miles, 1977). Bei 
Männern erwiesen sich Abhängigkeitserkrankungen, Persönlichkeitsstörungen und 
Störungen in der Kindheit, bei Frauen depressive bzw. affektive Störungen als besonders 
relevante Risikofaktoren (Arsenault-Lapierre, 2004). 
2.2.2.1.2 Suizidversuche und Depression 
Die auffällig hohe Mortalitätsrate bei depressiven Störungen erklärt sich vor allem durch 
Suizide, wobei depressive Personen gegenüber der Normalbevölkerung eine ca. 30-fach 
höhere Suizidrate aufweisen (Harris und Barraclough, 1997). In Deutschland resultieren 
ca. 70% der Suizide aus einer Depression (Kocalevent und Hegerl, 2010; Robert Koch-
Institut, 2006). Als Ursache für diesen starken Zusammenhang von depressiven 
Erkrankungen und Suizidversuchen wird aus neurobiologischer Perspektive einerseits 
eine Dysfunktion des serotonergen Neurotransmittersystems gesehen, andererseits eine 
Dysregulation der Stressachse, die wiederum auch Auswirkungen auf das serotonerge 
System hat (Carballo et al., 2008; Mann, 1998; Mann et al., 2000; Pompili et al., 2010). 
Aus psychologischer Sicht wird Hoffnungslosigkeit als entscheidender Faktor diskutiert 
(Beck, 1963; Beck et al., 1993). Diese definiert Beck et al. (1974) als System kognitiver 




2.2.2.2 Protektive Faktoren 
Den Risikofaktoren lassen sich eine Reihe protektiver Faktoren gegenüberstellen (Au et 
al., 2009; McLean et al., 2008; Nock et al., 2008; Suicide Prevention Resource Center 
und Rodgers, 2011; U.S. Public Health Service, 1999): 
- Psychische und physische Gesundheit sowie körperliche Aktivität 
- Soziale Unterstützung, Gefühl der Verbundenheit, Partnerschaft, Heirat 
- Individuelle Fähigkeiten und Einstellungen sowie Coping-Strategien wie 
beispielsweise Problemlösefähigkeit, Konfliktfähigkeit, Emotions- und 
Verhaltensregulation, Selbstwirksamkeitserleben, Zukunftsorientierung und 
Optimismus 
- Aspekte des Gesundheitssystems mit niederschwelligem Zugang zu medizinischer 
Versorgung und vielfältigen Behandlungs-/Versorgungsmöglichkeiten 
- Wirtschaftliche und finanzielle Sicherheit 
- Kulturelle und religiöse Werte und Bezugspunkte, Spiritualität  
2.2.3 Ätiologie 
Bei der Untersuchung der Ursachen für Suizidalität werden neben psychologischen, 
psychodynamischen und sozialen verstärkt biologische Faktoren beschrieben. Es rücken 
also zunehmend neurobiologische und genetische Erklärungen ins Zentrum 
wissenschaftlichen Interesses, auf welche im Folgenden genauer eingegangen wird 
(Brunner und Bronisch, 2002; Carballo et al., 2008, Van Heeringen und Mann, 2014).  
2.2.3.1 Joiners Interpersonale Suizidtheorie 
Vertretend für die Vielzahl teils relativ alter psychologischer bzw. soziologischer Theorien 
wird an dieser Stelle die sehr aktuelle Theorie nach Joiner vorgestellt. Joiner geht in seiner 
Interpersonalen Suizidtheorie von einem suizidprotektiven Effekt durch Befriedigung des 
Zugehörigkeitsbedürfnisses des Menschen aus. Die Theorie besagt, dass suizidales 
Verhalten aus dem gemeinsamen Auftreten eines Todes- bzw. Suizidwunsches und einer 
erworbenen Fähigkeit, sich selbst das Leben zu nehmen, resultiert („…people die 
because they can and because they want to.“).   
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Der Todeswunsch entsteht dabei insbesondere durch die subjektive Wahrnehmung der 
eigenen Person im Kontext bedeutsamer Bezugspersonen und -gruppen (Joiner, 2002 
und 2005; Van Orden et al., 2010). 
 
Abb. 6: Elemente der interpersonalen Suizidtheorie (modifiziert nach van Orden et al., 
2010) 
1. Das Gefühl, nicht dazuzugehören („thwarted belongingness“):  
- Gefühl der Entfremdung von bzw. Nichtzugehörigkeit zu einer 
wertgeschätzten Gruppe 
- Einsamkeitserleben, Mangel an reziproker Fürsorge 
2. Das Gefühl, eine Last für andere zu sein („perceived burdensomeness“): 
- Empfinden, dass der eigene Tod und damit die eigene Abwesenheit eine 
Erleichterung für andere darstellt. 
- Selbsthass, Schuld-/Verantwortlichkeitserleben 
3. Erworbene Suizidfähigkeit („acquired capability“): 
- Erhöhte physische Schmerztoleranz 
- Verminderte Angst vor dem Tod 
Die erworbene Suizidfähigkeit ergibt sich durch wiederholte Erfahrungen schmerzhafter 
oder angstbehafteter Erlebnisse wie beispielsweise wiederholte suizidale 
Verhaltensweisen, Suizidversuche, Probehandlungen und mentale Beschäftigung mit 
dem Suizid, Durchführung eines Suizids, selbstverletzende Verhaltensweisen, 
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Missbrauchs- und Kriegserfahrungen. Smith und Cukrowicz (2010) beschreiben einen 
geringen Serotoninspiegel, eine beschleunigte neurobiologische Habituationsreaktion 
sowie genetische Einflüsse und eine positive Familienanamnese für Suizide und 
Suizidversuche als Vulnerabilitätsfaktoren, die die Entstehung der erworbenen 
Suizidfähigkeit begünstigen. 
Durch das jeweilige Zusammenwirken der drei zentralen Komponenten ergibt sich die 
jeweilige Ausprägung der Suizidalität, die von passiven Suizidvorstellungen bis hin zum 
Suizidversuch reichen kann. Van Orden et al. (2010) beschreiben vier Hypothesen (H1 
bis H4), die die Bedingungen für die Entwicklung bis hin zum Suizidversuch spezifizieren: 
  
Abb. 7: Von der passiven Suizidvorstellung zum Suizidversuch (modifiziert nach van 
Orden et al., 2010) 
- H1: Passive Suizidvorstellungen/-ideen ergeben sich durch ein Zusammenwirken des 
vereitelten Zugehörigkeitsgefühls und des Gefühls, eine Last für andere zu sein.  
- H2: Ein aktiver Suizidwunsch ergibt sich durch ein Erleben der beiden in H1 genannten 




- H3: Eine Suizidabsicht ergibt sich bei gleichzeitigem Auftreten von einem 
Suizidwunsch und verminderter Angst vor dem Tod. 
- H4: Ernsthaftes suizidales Verhalten (d.h. Suizidversuche mit tödlichem oder nahezu 
tödlichem Ausgang) ergibt sich durch Hinzutreten einer erhöhten Toleranz gegenüber 
physischem Schmerz zu den in H1 bis H3 genannten Bedingungen. 
2.2.3.2  Genetik 
Ergebnisse aus Zwillings- und Familienstudien legen nahe, dass es eine genetische 
Komponente der Suizidalität gibt (Brent und Mann, 2005; Voracek und Loibl, 2007). 
So zeigten sich signifikant höhere Konkordanzraten für mono- im Vergleich zu dizygoten 
Zwillingspaaren (Glowinsky et al., 2001; Roy, 1992; Roy und Segal, 2001; Statham et al., 
1998). Dabei wird häufig ein über das Vorliegen einer psychischen Erkrankung 
vermittelter Zusammenhang diskutiert. In einigen Untersuchungen blieben jedoch auch 
nach Kontrolle der psychischen Erkrankung signifikante Unterschiede der 
Konkordanzraten bestehen, sodass von einer vom Vorliegen einer psychischen 
Erkrankung unabhängigen genetischen Komponente für Suizidalität ausgegangen 
werden kann (Statham et al., 1998; Fu et al, 2002). Dies konnte auch in Familien- und 
Adoptionsstudien gezeigt werden (Brent und Mann, 2005). 
In Familienstudien zeigten sich Suizidhäufungen und ein doppelt so hohes Suizidrisiko 
auch nach Kontrolle psychischer Erkrankungen (Qin et al., 2003; Runeson und Asberg, 
2003). 
Brunner und Bronisch (2002) nennen drei Gruppen von Genen, die an der Entstehung 
von Suizidalität beteiligt sein können: 
1. Gene, die für eine psychische Grunderkrankung prädisponieren, „auf deren Boden 
suizidales Verhalten auftritt“. 
2. Persönlichkeitsdeterminierende Gene, die „Impulsivität, affektive Labilität und 
Aggressivität“ bedingen und somit für suizidale Verhaltensweisen prädisponieren.  
3. „Suizidspezifische Gene“, die spezifisch für das Auftreten von suizidalem Verhalten 
prädisponieren. 
Eine Vielzahl von Genen wurde bislang in ihrer Bedeutsamkeit für Suizidalität untersucht: 
So zeigten sich Polymorphismen verschiedener Gene: 
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- Tryptophanhydroxylase (TPH)-Gen (Nielsen et al., 1994; Pooley et al., 2003; Rujescu 
et al., 2003; González-Castro et al., 2014) 
- Serotonintransporter (5-HTT)-Gen (Bondy et al., 2000; Courtet et al., 2004; Du et al., 
1999; Joiner et al., 2002; Mann et al., 2000) 
- Monoaminooxidase A (MAO-A)-Gen (Ho et al., 2000) 
- verschiedene Serotonin-Rezeptor-Gene (5-HT-1B, 5-HT-2A, 5-HT-2C) (Du et al., 
2000; Gurevich et al., 2002; New et al., 2001; Niswender et al., 2001; Pandey et al., 
2002; Videtic et al., 2009; Zhang et al., 1997). 
Furczyk et al. (2013) listen in ihrer Übersichtsarbeit über 100 verschiedene Gene auf, die 
möglicherweise für Suizidalität bedeutsam sein können. Inwieweit diese Gene spezifisch 
für Suizidalität sind oder ob sie das Suizidrisiko über ein genetisch bedingtes erhöhtes 
Risiko für psychische Erkrankungen oder eine genetisch bedingte erhöhte 
Aggressionsbereitschaft beeinflussen, ist bislang nicht eindeutig geklärt. 
2.2.3.3 Stresstheoretische Ansätze 
2.2.3.3.1 Die Bedeutung von „life events“ 
In Anlehnung an die Stresstheorie nach Lazarus kann suizidales Verhalten als Resultat 
eines frustranen bzw. fehlgeschlagenen Stressbewältigungsversuchs verstanden werden 
(Lazarus, 1966 und 1981). Stehen einem Individuum seiner subjektiven Einschätzung 
nach in einer belastenden Situation nicht ausreichend Ressourcen zur Verfügung (externe 
Ressourcen wie beispielsweise Unterstützung durch andere Personen und interne 
Ressourcen wie beispielsweise Erfahrungen im Umgang mit belastenden Situationen und 
bewährten Copingstrategien), wird die Situation als überfordernd und als nicht zu 
bewältigen bewertet, wodurch Stress entsteht. Lässt sich kein Ausweg aus der 
Überforderungssituation erkennen, so erscheint die Beendigung des eigenen Lebens als 
einzige Lösung. 
Als Stress erlebte Situationen werden meist als sogenannte „life events“ bezeichnet und 
stellen belastende Lebensereignisse dar, die im Zusammenwirken mit weiteren Faktoren, 
zu denen soziale Bedingungen (z.B. Herkunft, Lebensumfeld, Mobilität etc.), soziale 
Unterstützung und individuelle Bewältigungsstrategien zählen, die Entstehung von 
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Suizidalität einerseits und psychischer und körperlicher Erkrankungen andererseits 
bedingen (Katschnig, 1980; Welz, 1988). 
2.2.3.3.2 Die Bedeutung der Stressachse 
Braquehais et al. (2012) sehen in einer Störung der Hypothalamus-Hypophysen-
Nebennieren-Achse einen Marker für gestörte Emotionsregulation, die wiederum als 
Vulnerabilitätsfaktor für die Entstehung psychischer Erkrankungen und suizidalen 
Verhaltens verstanden wird. In Untersuchungen zum Zusammenhang von Stressachse 
und Suizidalität ist der Dexamethasonhemmtest eine häufig angewendete Methode. 
Suizidale Personen erweisen sich dabei gegenüber nichtsuizidalen Personen signifikant 
häufiger als sogenannte „non-suppressors“ (Coryell und Schlesser, 1981 und 2001; 
Carroll et al., 2013; Lester, 1992; Pfennig et al., 2005). Das bedeutet, dass die endogene 
Cortisolproduktion nicht durch exogene Glucokortikoidgabe unterdrückbar ist – so wie es 
aufgrund des physiologischen negativen Feedbacks zu erwarten wäre. Unterschiede 
zeigten sich auch zwischen Personen mit Suizidversuch und mit vollendetem Suizid: 
Letztere waren signifikant häufiger „non-suppressors“ (Norman et al., 1990; Lester, 1992). 
Zunehmend werden auch Erkenntnisse über den Zusammenhang der Stressachse mit 
dem serotonergen Transmittersystem gewonnen, wobei CRH eine entscheidende Rolle 
spielt (Austin et al., 2003; Braquehais et al., 2012; Ruggiero et al., 1999). Dieses entfaltet 
eine inhibitorische Wirkung auf die Raphekerne, die den Hauptsyntheseort des Serotonins 
im zentralen Nervensystem darstellen (Braquehais et al., 2012; Linthorst et al., 1997; 
Price et al., 1998). Durch eine gesteigerte Aktivität der Stressachse kommt es zu 
Veränderungen im serotonergen System. Sowohl bei depressiven Personen als auch bei 
Personen mit suizidalem Verhalten zeigte sich eine Assoziation von stressinduzierter 
Veränderung der Aktivität der HHN-Achse und einer Dysregulation des serotonergen 
Systems (Pompili et al., 2010). 
2.2.3.4 Neurobiologische Ansätze 
2.2.3.4.1 Die Bedeutung des serotonergen Systems 
Neben der vorangehend beschriebenen Dysregulation der Stressachse wird vor allem 
eine Störung der serotonergen Neurotransmission als ätiologischer Faktor diskutiert 
(Brunner und Bronisch, 1999; van Heeringen, 2003). 
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Bereits in den 1960er Jahren wurde die sogenannte Monoamin- bzw. 
Serotoninmangelhypothese der Depression postuliert (Coppen, 1967; Lapin und 
Oxenkrug, 1969). Die Hypothese eines serotonergen Defizits bei Suizidalität wurde später 
mit dem Konzept des sogenannten „low serotonin syndrome“ formuliert (Virkkunen und 
Linnoila, 1992). Aggressivität und Impulsivität werden dabei als Resultat eines 
Serotoninmangels verstanden und begünstigen ihrerseits das Auftreten von Suizidalität 
(Brown et al., 1979; Coccaro, 1989; Virrkunen und Linnoila, 1992). Es kann also davon 
ausgegangen werden, dass Störungen im serotonergen System Störungen der Impuls- 
bzw. Aggressionskontrolle begünstigen, die wiederum zu Suizidalität führen können. 
Durch post-mortem-Untersuchungen zur Konzentration von Serotonin, dessen Vorläufer- 
und Abbauprodukten, metabolisierenden Enzymen sowie prä- und postsynaptischer 
Rezeptordichte und -aktivität konnten eine verminderte präsynaptische Aktivität 
serotonerger Neurone und eine kompensatorische Hochregulation und 
Überempfindlichkeit postsynaptischer Serotoninrezeptoren als wesentliche Mechanismen 
identifiziert werden (Brunner und Bronisch, 1999; Mann et al., 2001). Ferner gibt es 
Hinweise dafür, dass die Serotonin- und Tryptophan-Konzentrationen im Serum von 
Personen nach einem Suizidversuch niedriger sind als bei Personen ohne Suizidversuch 
(Almeida-Montes et al., 2000). 
Die Tryptophanhydroxylase (TPH) ist das Schlüsselenzym der Serotoninsynthese und 
katalysiert den ersten Stoffwechselschritt. Die TPH2, eine der beiden Isoformen, bestimmt 
die Menge des im Gehirn synthetisierten Serotonins (Zhang et al., 2004). Eine 
verminderte Aktivität oder eine reduzierte Menge an TPH, die in Hirnarealen wie 
Amygdala, Hippocampus und PFC nachgewiesen wurde, kann somit zu einem Mangel an 
Serotonin führen (Zill et al., 2007). Eine Hochregulation von Serotonin-Rezeptoren bzw. 
eine erhöhte Rezeptorbindung vor allem im PFC konnte als kompensatorischer 
Mechanismus beobachtet werden (Arango et al., 1997; Turecki et al., 1999; Pandey et al., 
2002). Die meisten Befunde beziehen sich dabei auf den 5-HT-2A-Rezeptor (Hrdina, 
1993; Pandey et al., 2002; Stanley und Mann, 1983; Turecki et al., 1999). Aber auch für 
5-HT-1A-, -1B-, -1D- und -2C-Rezeptoren ließen sich entsprechende Ergebnisse finden 
(Arango et al., 1995; Arranz et al., 1994; Gingrich und Hen, 2001; Matsubara et al., 1991; 
Pandey et al., 2006; Stockmeier et al., 1998). Ferner fanden sich verminderte 
Konzentrationen des Serotonin-Abbauproduktes 5-Hydroxyindolessigsäure (5-HIAA) im 
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Liquor cerebrospinalis von Personen nach vollendetem Suizidversuch (Jokinen et al., 
1952; Ringo et al., 1994; Hibbeln et al., 2000; Asberg, 1997; Lester, 1995). Dies ließ sich 
auch bei Personen mit Suizidversuch sowie bei solchen, die einen Suizidversuch mit 
aggressiven Methoden planten, nachweisen (Asberg, 1997; Lester, 1995; Mann et al., 
1996; Mann und Malone, 1997). 
2.2.3.4.2 Die Bedeutung noradrenerger und dopaminerger Veränderungen 
Es sei erwähnt, dass zunehmend den beiden weiteren Monoaminen Noradrenalin und 
Dopamin Bedeutung für die Entstehung von Suizidalität beigemessen wird. 
Empirische Befunde zu Noradrenalin sind dabei inkonsistent: Einerseits zeigten sich 
erhöhte Noradrenalinkonzentrationen im PFC von Suizidenten sowie eine unter Stress 
gesteigerte und folglich CRH-stimulierte Noradrenalinfreisetzung aus dem Locus 
coeruleus (Arango et al., 1993; Pavcovich et al., 1993; Von Bockstaele et al., 1998). Diese 
Befunde untermauern stresstheoretische Konzepte von Suizidalität und sprechen für 
einen Noradrenalin-Überschuss. Dem entgegen stehen Befunde von Arango et al. (1996), 
die eine verminderte Neuronenanzahl und -dichte im Locus coeruleus von Suizidenten 
nachweisen konnten, was für ein noradrenerges Defizit spricht. Eine erhöhte 
Konzentration der Tyrosinhydroxylase im Locus coeruleus einerseits sowie eine erhöhte 
postsynaptische Rezeptordichte andererseits werden dabei als mögliche 
Kompensationsmechanismen eines noradrenergen Defizits diskutiert (Brunner und 
Bronisch, 1999; Escriba et al., 2004; Mann et al., 1986; Ordway et al., 1994 und 1997). 
Annahmen zu Veränderungen im dopaminergen System sind ebenfalls inkonsistent: 
Basierend auf einer Reihe von Forschungsergebnissen insbesondere zu 
Homovanillinmandelsäure (= Dopamin-Abbauprodukt) wird einerseits ein mit 
Suizidversuchen assoziiertes Dopamindefizit postuliert (Pitchot et al., 2001). Andererseits 
führen Carballo et al. (2008) den Zusammenhang einer erhöhten Dopaminkonzentration 
mit Aggressivität und Impulsivität an, der möglicherweise suizidales Verhalten 
begünstigen könnte. 
2.2.3.4.3 Die Bedeutung des präfrontalen Cortex (PFC) 
Als führendes neuroanatomisches Korrelat der serotonergen Veränderungen wird der 
präfrontale Cortex (PFC) diskutiert (Arango et al., 1995; Mann et al., 2000; Raust et al., 
2007). Auch aus der von Furczyk et al. (2013) erstellten Übersicht über zahlreiche an 
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Suizidalität beteiligte Gene wird der PFC als am stärksten vertretener Expressionsort 
ersichtlich. Der PFC integriert, verarbeitet und bewertet Sinneseindrücke und ermöglicht 
diverse kognitive und exekutive Prozesse, was seine Bedeutung für Verhaltensregulation 
und -kontrolle deutlich macht (Fuster, 1988; Miller und Cohen, 2001; Koechlin et al., 2003; 
Siddiqui et al., 2008). Träskman-Bendz und Mann (2000) sprechen daher auch von einer 
Art Kontrollsystem. Die unter physiologischen Bedingungen bestehende Hemmung von 
Impulsivität und (Auto-) Aggressivität bricht bei Störungen (z.B. einer Störung der 
serotonergen Neurotransmission) oder Verletzungen des PFC zusammen, was zu 
psychischen und Verhaltensstörungen führen kann (Fuster, 1988). Dabei handelt es sich 
insbesondere um impulsive und aggressive Störungen sowie erhöhte Gewaltbereitschaft 
(Brower und Price, 2001; Giancola, 1995; Träskman-Bendz und Mann, 2000). 
2.2.3.5 Integrative Modelle 
2.2.3.5.1 Diathese-Stress-Modelle 
Diathese wird als Prädisposition im Sinne einer Vulnerabilität verstanden, die die 
Anfälligkeit für bzw. Toleranz gegenüber Stress bedingt (Ingram und Luxton, 2005). 
Diathese-Stress-Modelle für Suizidalität setzen dabei unterschiedliche Schwerpunkte, 
z.B. soziobiologisch, biokulturell oder kognitiv. Der neurobiologische Trend der 
Suizidforschung wird in einem Modell aufgegriffen, das neurobiologische und 
psychopathologische Aspekte integriert (Mann und Arango, 1992; Mann, 2003): 
Als Stressoren werden in diesem Modell psychosoziale Krisen, psychische Erkrankungen 
und eine gesteigerte HHN-Achsen-Aktivität verstanden. Die Vulnerabilität bzw. Diathese 
ergibt sich durch verschiedene Einflussfaktoren und manifestiert sich aufgrund von 
Veränderungen im Noradrenalin- und Serotonin-System als Hoffnungslosigkeit bzw. 
Pessimismus und Impulsivität. Durch die Interaktion von Stressoren und Diathese mündet 




Abb. 8: Diathese-Stress-Modell für suizidales Verhalten (modifiziert nach Mann et al., 





Die ätiologische Zuordnung spezifischer Gene zu psychiatrischen Erkrankungen ist 
aufgrund der hohen Komplexität dieser Krankheitsbilder eine Herausforderung der 
psychiatrischen Genforschung. Ein aktueller Ansatz geht weg von dem Bestreben, 
bestimmte Gene einer Krankheit zuzuordnen, vielmehr werden „neurobiologische 
Krankheitskorrelate, die stabil über die Zeit sind und genetisch beeinflusst sind, (…) als 
erfolgversprechendere Zielphänotypen betrachtet, da sie von den unmittelbaren 
Geneffekten direkter beeinflusst sind und vermutlich einer weniger komplexen 
genetischen Determination unterliegen als der Krankheitsphänotyp“ (Zobel und Maier, 
2004). Diese Krankheitskorrelate werden als sogenannte Endophänotypen bezeichnet, 
„deren Beschreibung einfache, quantitative Messgrößen neuropsychiatrischer Funktionen 
zugrunde liegen“ (Rujescu, 2007). Sie liegen nach Gottesmann und Gould (2003) 
zwischen Krankheit und Genotyp. Carballo et al. (2008) entwickelten ein solches 
Endophänotypenmodell für Suizidalität, in dem drei Gruppen von Endophänotypen, 
nämlich neuroendokrine, neurochemische und klinische, beschrieben werden. Die 
folgende Abbildung veranschaulicht das Zusammenwirken dieser Endophänotypen und 
ihre Relevanz für die Entstehung suizidalen Verhaltens: 
 






Nach WHO-Angaben sterben weltweit ca. 800.000 Menschen durch Suizid, wobei die 
Anzahl an Suizidversuchen um ein Vielfaches höher ist (WHO, 2018b). Es kann davon 
ausgegangen werden, dass die tatsächliche Anzahl sowohl vollendeter Suizide als von 
Suizidversuchen aufgrund einer hohen Dunkelziffer deutlich höher ausfällt. Insbesondere 
die Anzahl von Suizidversuchen kann letztlich nur anhand von Schätzungen ermittelt 
werden. So wird davon ausgegangen, dass Suizidversuche zehn Mal häufiger sind als 
vollendete Suizide (Döring et al., 2009). 
Die Zahlen variieren zwischen Geschlecht, verschiedenen Altersgruppen und ethnischer 
Herkunft. In der Altersgruppe der 15- bis 29-Jährigen stellt der Suizid die zweithäufigste 
Todesursache weltweit dar (WHO, 2018b). 
In Deutschland sterben jährlich ca. 10.000 Menschen durch einen Suizid. Im Jahr 2014 
waren es insgesamt 10.209 Menschen, was einem Anteil von 1,2% an der Gesamtzahl 
der Todesfälle entspricht. Seit den 1980er Jahren, in denen die Suizidzahl bei über 18.000 
Fällen pro Jahr lag, verhielt sich Anzahl der Suizide in Deutschland rückläufig mit einer 
seit 2008 wieder leicht steigenden Tendenz (Nationales Suizidpräventionsprogramm, 
2015).  
Der Anteil der Männer liegt in den letzten Jahren mit ca. 75% dreimal höher als der 
Frauenanteil (Statistisches Bundesamt, 2015 und 2016a und b). Das sogenannte „gender 
paradox“ beschreibt die Tatsache, dass die Anzahl vollendeter Suizide für das männliche 
Geschlecht deutlich höher ausfällt als für das weibliche, wohingegen Frauen wesentlich 
häufiger Suizidabsichten haben und -handlungen vollziehen (Canetto und Sakinofsky, 
1998). Hinsichtlich der Altersverteilung war im Jahr 2014 die Altersgruppe der 50- bis 55-
Jährigen mit 1.154 Fällen am stärksten betroffen. Hinsichtlich der Altersverteilung ergeben 
sich insgesamt höhere Raten der über gegenüber unter 50-Jährigen (Statistisches 
Bundesamt, 2015 und 2016a und b).  
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2.3 Das Immunsystem 
2.3.1 Grundlagen 
Das menschliche Immunsystem ist ein hochkomplexes System, das dazu dient, den 
Organismus vor äußeren und inneren Schädigungen zu schützen. Dazu müssen Stimuli 
einerseits als zum eigenen Körper gehörig oder fremd, andererseits als gefährlich oder 
harmlos identifiziert werden (Chaplin, 2010; Cohn, 1992; Matzinger, 2002; Mayer, 2006; 
Langmann und Cohn, 2000). Stimuli, die als fremd und gefährlich identifiziert werden, 
werden vom Immunsystem bekämpft (Beck und Habitat, 1996). Bei diesen Stimuli handelt 
es sich um Fremdkörper bzw. Pathogene (z.B. Bakterien, Viren, Pilze, Fremdmaterial, 
Transplantate), die im Folgenden als Antigene bezeichnet werden. 
Das Immunsystem lässt sich unterteilen in ein angeborenes und ein erworbenes bzw. 
adaptives Subsystem, die beide jeweils sowohl zelluläre als auch humorale Komponenten 
beinhalten. Beim angeborenen Immunsystem spielen zudem mechanische bzw. 
anatomische Barrieren eine Rolle, die sich durch die epithelialen Eigenschaften von Haut 
und Schleimhäuten ergeben (Behrends et al., 2012; Chaplin, 2010; Janeway et al., 2001; 
Mayer, 2006). 
Das schnell und unmittelbar nach Stimulus-Exposition aktivierte angeborene System 
reagiert unspezifisch auf jegliches Antigen, womit sich sein breites Wirkspektrum erklärt. 
Das adaptive System dagegen wird zeitlich nachgeschaltet aktiviert wird und reagiert 
Antigen-spezifisch (Chaplin, 2010). Adaptivität und Spezifität sind also die wesentlichen 
Eigenschaften des erworbenen Immunsystems. 
Das sogenannte immunologische Gedächtnis ermöglicht es, dass spätere 
Immunantworten auf ein bestimmtes Antigen durch Bildung von Gedächtniszellen 
unmittelbar und spezifisch ablaufen können (Alberts et al., 2002; Janeway et al., 2001; 
University of California, IrvineCollege of Medicine, 2011). 
Für den Ablauf einer Immunantwort ist eine enge Interaktion des angeborenen mit dem 
erworbenen Immunsystems erforderlich, die durch ein Zusammenwirken der zellulären 




Tab. 2: Systematik des Immunsystems und seiner Komponenten 




B- und T-Lymphozyten 
Humoral Komplementsystem  
Zytokine 
Akute Phase Proteine  
Pattern Recognition Molecules 
Immunglobuline 
B- und T-Zell-Rezeptoren 
 
2.3.2 Das zelluläre Immunsystem 
2.3.2.1 Leukozyten  
Leukozyten, die sogenannten weißen Blutkörperchen, sind kernhaltige, farblose Zellen 
und bilden neben den kernlosen Erythrozyten, den sogenannten roten Blutkörperchen, 
und den Thrombozyten eine der drei Zellpopulationen des Blutes. 
Blutzellen entstehen über verschieden Differenzierungsschritte aus hämatopoetischen 
pluripotenten Stammzellen des Knochenmarks (Chaplin, 2010; Janeway et al., 2001). Die 
Entwicklung der Blutzellen wird allgemein als Hämatopoese bezeichnet, im Falle der 
Leukozyten entsprechend als Leukopoese. Vom Knochenmark gelangen die reifen Zellen 
in die Blutbahn und bei Ablauf einer Immunreaktion an ihren jeweiligen Bestimmungsort. 
Es handelt sich bei den Leukozyten um eine morphologisch und hinsichtlich ihrer Funktion 
heterogene Zellpopulation: Die drei Hauptgruppen bilden Granulozyten, Lymphozyten (B- 




Abb. 10: Das zelluläre Immunsystem (modifiziert nach Mayer, 2006) 
Morphologisch bestehen Unterschiede der verschiedenen Zellen vor allem hinsichtlich der 
Beschaffenheit der Zellmembran, in die bestimmte Oberflächenmoleküle, sogenannte 
CD- (Cluster of Differentiation)-Moleküle, integriert sind. Diese spielen bei der 
Antigenerkennung eine Rolle und besitzen Rezeptor- oder Enzymfunktion, was für die 
Interaktion von Zellen von Bedeutung ist. Aktuell sind ca. 350 bis 400 verschiedene CD-
Moleküle bekannt (Chaplin, 2010; Engel et al., 2015; Human Cell Differentiation 
Molecules, HCDM, 2016). Weiterhin unterscheiden sich Leukozyten hinsichtlich Zellgröße 
bzw. -durchmesser, Kernmorphologie, Beschaffenheit des Plasmas und Kern-Plasma-
Relation. Die Unterschiede hinsichtlich der Funktion ergeben sich aus den jeweiligen 
Teilaufgaben während einer Immunantwort (Chaplin, 2010; Delves, 2017): 








2.3.3 Das humorale Immunsystem 
Eine Reihe im Blutplasma gebundener Proteine mit zahlreichen Funktionen und 
Eigenschaften bilden die humoralen Komponenten des Immunsystems. Auf Seiten des 
angeborenen Immunsystems zählen insbesondere das Komplementsystem, Zytokine und 
Akute Phase Proteine, auf Seiten des erworbenen adaptiven Immunsystems die 
Immunglobuline bzw. Antikörper dazu (Delves und Roitt, 2000; Janeway, 2001). Da in 
dieser Arbeit das CRP als Variable berücksichtigt wird, wird im Folgenden der Fokus auf 
Akute Phase Proteine im Allgemeinen sowie CRP im Besonderen gerichtet. 
2.3.3.1 Akute-Phase-Proteine  
In der Leber findet die Synthese der sogenannten Akute Phase Proteine (APP) statt 
(Delves, 2017). Die Synthese ist zytokinabhängig, wobei insbesondere Zytokine vom Typ 
Interleukin-1 (IL-1) und Interleukin-6 (IL-6) neben Wachstumsfaktoren und 
Glucokortikoiden eine entscheidende Rolle spielen (Baumann und Gauldie, 1994). 
Bedeutend für die Aktivierung der Genexpression ist vor allem IL-6 (Agrawal et al., 2009; 
Ceciliani et al., 2002; Gabay und Kushner, 1999; Jain et al., 2011). Die Wirkung der 
Wachstumsfaktoren und Glucokortikoide ist eher modulatorischer Art (Baumann und 
Gauldie, 1994). Übersichten zu Zytokinen finden sich im Anhang (9.1 und 9.2). 
Es sind ca. 40 verschiedene APP bekannt (Black et al., 2004). Diese lassen sich einerseits 
nach ihren Funktionen, andererseits nach der Konzentrationsänderung während einer 
Akute Phase Reaktion klassifizieren: 
Hinsichtlich ihrer Funktionen lassen sich im Wesentlichen Protease-Inhibitoren, 
Gerinnungsfaktoren, Komplementfaktoren und Transportproteine unterscheiden (Jain et 
al., 2011). Die Vielzahl an Funktionen erklärt die Mannigfaltigkeit der Vorgänge und 
Veränderungen im Körper, die im Rahmen einer Akute Phase Reaktion ablaufen. 
Die Klassifikation nach der Konzentrationsänderung unterscheidet positive von negativen 
APP: Die Konzentration der positiven APP steigt während einer Akute Phase Reaktion 
an, die der negativen APP fällt ab (Delves, 2017).  
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Tab. 3: Positive und negative Akute Phase Proteine (Gabay und Kushner, 1999; Jain et 
al., 2011; Kushner und Rzewnicki, 1994). 
Positive APP Negative APP 
C-reaktives Protein (CRP) 
Komplementfaktoren 

























Thyroxin bindendes Globulin 
Alpha-Fetoprotein  









2.3.3.1.1 C-reaktives Protein (CRP) 
Das C-reaktive Protein wurde erstmals 1930 durch William S. Tillot und Thomas Francis 
Jr. im Serum mit Pneumokokken infizierter Personen nachgewiesen und war damit das 
erste entdeckte APP (Gitlin und Colton, 1987; Tillot und Francis, 1930). Es besteht aus 
206 Aminosäuren, die auf Chromosom 1 kodiert werden (Gitlin und Colton, 1987). 
Aufgrund seiner molekularen Struktur, die sich aus fünf identischen sogenannten 
Protomeren konstituiert, gehört es zur Gruppe der Pentraxine (Agrawal et al., 2009; Du 
Clos, 2000; Volanakis, 2001). 
Als positives APP steigt seine Konzentration während einer Akute Phase Reaktion schnell 
und stark, teils bis um 1000-fache Werte, an und fällt ebenso schnell und deutlich wieder 
ab (Black et al., 2004; Du Clos, 2000; Pepys und Hirschfield, 2003; Volanakis 2001). Ein 
Anstieg des CRP spiegelt eine allgemeine und unspezifische Reaktion des Organismus 
wider, für die es hoch sensitiv und spezifisch ist (Herold, 2012). Eine Organ- bzw. 
Krankheitsspezifität weist das CRP jedoch nicht auf (Laborlexikon, 2016). 
Seine Bildung erfolgt zum größten Teil in der Leber durch Hepatozyten und wird durch 
Zytokine, vor allem IL-6, induziert (Agrawal et al., 2009; Black et al., 2004; Du Clos, 2000; 
Pepys und Hirschfield, 2003; Volanakis, 2001). Ein geringerer Anteil wird in 
extrahepatischen Geweben synthetisiert, beispielsweise in glatten Muskelzellen, 
Neuronen, Adipozyten, arteriosklerotischen Plaques, Lympho- und Monozyten (Calabro 
et al., 2003, 2005; Jialal et al., 2004). 
Als sogenanntes Pattern Recognition Molecule (Agrawal et al., 2009; Black et al., 2004) 
dient es einerseits der Erkennung und Opsonierung von Antigenen bzw. defekten und 
apoptotischen Zellen. Andererseits vermittelt es die Eliminierung dieser Strukturen über 
die Aktivierung des Komplementsystems und phagozytosefähiger Zellen sowie über die 
Induktion der Zytokinsynthese. (Du Clos, 2000, Jain et al., 2011; Volanakis, 2001). 
Der im Serum gemessene CRP-Wert dient neben anderen Parametern wie z.B. 
Leukozytenzahl, Differentialblutbild, Blutsenkungsgeschwindigkeit (BSG) oder 
Procalcitonin als Labormarker zur Diagnostik (Screening-Parameter) und 
Verlaufskontrolle (Aktivitätsmarker) immunologischer und inflammatorischer Prozesse 
(Clyne und Olshaker, 1999). Aufgrund der Kinetik und der Tatsache, dass es nicht durch 
Faktoren wie Alter, Geschlecht, Gesamteiweiß und Zustände wie Anämie, Polyzytämie 
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etc. beeinflusst wird, wird von seiner Überlegenheit als Marker für immunologische bzw. 
entzündliche Prozesse gegenüber der Blutsenkungsgeschwindigkeit ausgegangen 
(Clyne and Olshaker, 1999). Der Referenzbereich liegt bei 3mg/l entsprechend der in 
dieser Arbeit zugrunde gelegten Referenzwerte des Zentrallabors des UKB (2015, siehe 
9.5). Unter physiologischen Bedingungen ist CRP im Plasma also nur in minimaler 
Konzentrationen nachweisbar. 
2.3.4 Akute Phase Reaktion 
Eine Akute Phase Reaktion (APR) ist eine Anpassungs- bzw. Abwehrreaktion des Körpers 
gegenüber Stimuli, die die Integrität und das Gleichgewicht des Organismus gefährden. 
Diese Stimuli können Infektionen, Traumata, Operationen, Verbrennungen, 
Gewebsuntergang im Rahmen von Infarktgeschehen, immunologische und maligne 
Prozesse, aber auch schwere körperliche Anstrengung, Hitze und Schwangerschaft sein 
(Kushner und Rzewnicki, 1994). 
In der Frühphase handelt es sich meist zunächst um lokal begrenzte, im Verlauf 
zunehmend um systemische Reaktionen, die der Aktivierung von Reparaturprozessen 
bzw. Bekämpfung schädigender Einflüsse und der Wiederherstellung der Homöostase 
und Integrität des Organismus dienen (Baumann und Gauldie, 1994; Gruys et al., 2005; 
Kushner und Rzewnicki,1994). 
Gabay und Kushner (1999) geben eine Übersicht über Prozesse, die im Rahmen einer 
APR auftreten können: 
- Neuroendokrine Prozesse führen zu einem Anstieg der Körpertemperatur bzw. 
Fieber, Somnolenz, Anorexie und einer gesteigerten Aktivität der HHN-Achse mit 
gesteigerter Sekretion von Cortisol und Katecholaminen im Sinne einer 
Stressreaktion. 
- Hämatopoetische Veränderungen münden in Anämie, Leukozytose und 
Thrombozytose.  
- Metabolische Prozesse sind vor allem kataboler Art, wobei es zu einer gesteigerten 
Gluconeogenese und Lipolyse, zu Knochenabbau bzw. Osteoporose, zu 
Muskelabbau und Kachexie kommt. 
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- Immunologische Prozesse bestehen in einer Aktivierung der unspezifischen und 
spezifischen Abwehr mit Freisetzung von Zytokinen. 
- In der Leber erfolgt eine Zunahme der Durchblutung und der Synthese von APP. 
All diese Effekte sind auf die Wirkung einer Reihe von Botenstoffen bzw. Zytokinen, 
insbesondere IL-1 und IL-6 sowie TNF-α, zurückzuführen (Gruys et al., 2005; Jain et al., 











Lipide (Fette) stellen neben Kohlenhydraten und Proteinen einen der drei wichtigen 
Nährstoffe für den menschlichen Organismus dar. Sie dienen als Energielieferanten, 
Strukturbestandteile zellulärer Membranen, Bausteine für die Synthese verschiedener 
Botenstoffe (z.B. Steroidhormone und Prostaglandine) und sind wichtige Akteure bei 
neuronalen Prozessen wie z.B. Neurotransmission und Regulation von Abläufen an 
Synapsen (Berg et al., 2002; Caballero, 2006; Castellani, 2002; Mandal, 2012a; 
Rohrbough und Broadie, 2005; Van Meer et al., 2008). Die drei Hauptgruppen sind 
Triglyceride, Cholesterin und Fettsäuren, daneben gibt es die fettlöslichen Vitamine sowie 
die Phospholipide (Caballero, 2006; Goldberg, 2015). 
Über Nahrungsaufnahme (exogen) und über Synthese in der Leber (endogen) werden 
dem Organismus Lipide zur Verfügung gestellt (Feingold und Grunfeld, 2000; Goldberg, 
2015). 
2.4.1 Lipoproteine 
2.4.1.1 Aufbau und Struktur 
 
Abb. 12: Aufbau eines Lipoproteins (nach Spinas und Heitz, 2004) 
Da Lipide hydrophob und lipophil sind, erfordert ihr Transport zwischen den Geweben in 
Blut bzw. Lymphe eine Bindung an sogenannte Apolipoproteine (Apo). Es entstehen 
Lipoproteinkomplexe, die aus einem unpolaren Kern aus Cholesterinestern und 
Triglyceriden und einer polaren Hülle aus Apolipoproteinen, Phospholipiden und den 
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Hydroxygruppen von unverestertem Cholesterin bestehen (Burnett und Hooper, 2008; 
Goldberg, 2015; Spinas und Heitz, 2004). 
Die Apolipoproteine der Hülle spielen als aktivierende oder inhibierende Cofaktoren 
enzymatischer Prozesse und als rezeptorbindende Enzymliganden eine bedeutende 
Rolle für die Regulation des Lipidstoffwechsels. Zudem sind sie strukturgebend für den 
molekularen Aufbau und für einen gerichteten Transport der Lipoproteine zwischen 
verschiedenen Geweben von Bedeutung (Feingold und Grunfeld, 2000; Goldberg, 2015, 
Mahley et al., 1984). 
Die Lipoproteine unterscheiden sich in ihrer Zusammensetzung aus Cholesterin, 
Triglyceriden und Apolipoproteinen und dadurch in Größe, Dichte und Ladung bzw. 
Polarität und Funktion (Daniels et al., 2009; Feingold und Grunfeld, 2000). Mit steigendem 
Proteingehalt nimmt die Dichte zu, wohingegen die Größe abnimmt.  
In Abhängigkeit dieser Charakteristika lassen sich verschiedene Lipoproteine 
voneinander unterscheiden (Caballero, 2006; Feingold und Grunfeld, 2000; Malashetty, 
2014; Spinas und Heitz, 2004): Chylomikronen (CM), Very low density Lipoproteine 
(VLDL), Intermediate density Lipoproteine (IDL), Low density Lipoproteine (LDL), High 




Der Lipoproteinstoffwechsel umfasst im Wesentlichen drei Prozesse (Beisiegel, 1998; 
Caballero, 2006; Daniels et al., 2009; Feingold und Grunfeld, 2000; Goldberg, 2015; 
Mandal, 2016; Smith, 2015; Spinas und Heitz, 2004): 
1. Exogener Metabolismus: 
- Spaltung der mit der Nahrung aufgenommenen Triglyceride durch Lipasen 
- Emulsion; enterale Resorption und Resynthese zu Triglyceriden 
- Bildung von Chylomikronen aus resynthetisierten Triglyceriden und 
Cholesterin; Abgabe in Blut und Lymphe  
- Abspaltung von Fettsäuren und Glycerin durch das Enzym Lipoproteinlipase 
® Aufnahme der Fettsäuren in Muskelzellen als Energielieferant 
® Aufnahme der Fettsäuren in Adipozyten als Speicherfett  
- Entstehung von Chylomikronenremnants 
- Transport zur und Aufnahme über die Leber 
2. Endogener Metabolismus: 
- Synthese von VLDL in der Leber und Abgabe in die Blutbahn 
- Abspaltung von Fettsäuren und Glycerin durch das Enzym Lipoproteinlipase 
® Aufnahme der Fettsäuren in Muskelzellen als Energielieferant 
® Aufnahme der Fettsäuren in Adipozyten als Speicherfett 
- Entstehung von VLDL-Remnants bzw. IDL  
- Umwandlung in cholesterinreiches LDL 
- Transport zu extrahepatischen Geweben und Aufnahme über den LDL-
Rezeptor bzw. Aufnahme in Makrophagen über sogenannte Scavenger-
Rezeptoren (wichtiger Mechanismus in der Entstehung der Arteriosklerose) 
3. Reverser Cholesterintransport mittels HDL von extrahepatischen Geweben in die 




Abb. 13: Übersicht über den Lipoproteinstoffwechsel 
2.4.2 Cholesterin 
2.4.2.1 Aufbau und Struktur 
Cholesterin ist ein Sterol bzw. ein polyzyklischer Alkohol (Castellani, 2002). 
  




In der Leber erfolgt über zahlreiche Stoffwechselschritte und Zwischenprodukte die 
endogene Cholesterinsynthese. Schlüsselenzym dieses Synthesewegs ist die HMG-CoA-
Reductase (Daniels et al., 2009). Diese stellt den Hauptangriffsort der medikamentösen 
Behandlung von Lipidstoffwechselstörungen, vor allem der Hypercholesterinämie, dar 
(AHA, 2014b; Spinas und Heitz, 2004). 
2.4.2.3 Funktionen 
Cholesterin hat bedeutende Funktionen im menschlichen Körper. Als essentieller und 
strukturgebender Bestandteil von Zellmembranen trägt es zu zellulärer Stabilität und 
Fluidität bei (Cooper, 2000; Mandal, 2012a und b; Masterjohn, 2005). Cholesterin stellt 
weiterhin die Ausgangssubstanz für die Synthese von Hormonen dar, bei denen es sich 
insbesondere um die Hormone der Nebennierenrinde, d.h. Glucokortikoide (Cortisol), 
Mineralcorticoide (Aldosteron) sowie Geschlechtshormone (Testosteron, Östrogen, 
Progesteron), handelt (Daniels et al., 2009; Mandal, 2012b; Miller, 1988). 
Es dient darüber hinaus als Ausgangssubstanz für die Synthese von primären und 
sekundären Gallensäuren sowie von Vitamin D (Masterjohn, 2006; Mandal, 2012a und b; 
Orth und Bellosta, 2012; Zhu und Okamura, 1995). 
Der Cholesteringehalt im zentralen Nervensystem ist höher als in jedem anderen 
Gewebe, wobei sich ca. 20% des im menschlichen Körper vorhandenen Cholesterins im 
Gehirn befinden (Dietschy und Turley, 2004; Parekh et al., 2017). Dabei ist es unter 
anderem auch wichtiger Bestandteil der Myelinscheiden von Nervenzellen (Mandal, 
2012b; Orth und Bellosta, 2012; Saher et al., 2005). Es übt modulatorische Effekte an 
Transmitterrezeptoren aus, womit es eine Rolle für Neurotransmission und 
Signalübertragung zwischen Nervenzellen spielt (Borroni et al. 2016; Fantini und 
Barrantes, 2009; Parekh et al. 2017). Seine Wirkung auf Kognition, Emotion und Verhalten 
und damit assoziierte Psychopathologien bzw. psychische Erkrankungen wird dabei 




2.4.3.1 Aufbau und Struktur 
Triglyceride (TG) sind Esterverbindungen aus dem dreiwertigen Alkohol Glycerin und drei 
Fettsäuren und dienen dem Organismus insbesondere als Energielieferanten (Castellani, 
2002; Mandal, 2012a). 
 
Abb. 15: Schematischer Aufbau eines Triglycerids 
2.4.3.2 Triglyceridstoffwechsel 
Damit dem menschlichen Organismus die in den Triglyceriden gespeicherte Energie zur 
Verfügung gestellt werden kann, bedarf es einiger Stoffwechselschritte: Zunächst erfolgt 
die enzymatische Spaltung der Esterverbindungen, dann die Emulgierung mit 
Gallensäuren zu sogenannten Mizellen, die wiederum über duodenale Mucosazellen 
resorbiert werden und so das Darmendothel passieren können. Nach der Synthese zu 
Chylomikronen erfolgt die Sekretion in die Lymphe und darüber schließlich ins Blut, um 
zu den entsprechenden Zielorganen transportiert zu werden (Feingold und Grunfeld, 
2000; Goldberg, 2015; Mandal, 2016; Spinas und Heitz, 2004). 
2.4.3.3 Funktion 
Triglyceride sind die wichtigsten Energielieferanten und -speicher für den Organismus. 
Das sogenannte Depotfett ist Ort der Energiespeicherung (Castellani, 2002; Mandal, 
2012a; Sauermost und Freudig, 2017). 
Hinsichtlich der Bedeutung im ZNS und somit für Psychopathologien findet sich 
zunehmend empirische, wenn auch teils inkonsistente Evidenz: So zeigten sich in 
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verschiedenen Arbeiten unterschiedliche Effekte der Triglycerid-Konzentration auf die 
kognitive Leitungsfähigkeit (Parthasarathy et al., 2017; Perlmuter et al., 1988; Yin et al., 
2012). Für diese Arbeit ist insbesondere die Bedeutung von Lipiden und insofern auch 
von Triglyceriden in Bezug auf Suizidalität von Relevanz und wird in einem gesonderten 
Kapitel beleuchtet. 
2.4.4 Klinische Relevanz der Lipide 
2.4.4.1 Hyperlipidämien 
Als Hyperlipidämien werden Erkrankungen mit oberhalb festgelegter Referenzbereiche 
liegender Serumkonzentration des entsprechenden Lipids bezeichnet. 
Man unterscheidet die primären Hyperlipidämien, denen angeborene bzw. genetisch 
bedingte Störungen des Lipidstoffwechsels zugrunde liegen, von den sekundären 
Hyperlipidämien, die durch eine andere Erkrankung (z.B. Diabetes mellitus, 
Hypothyreose, nephrotisches Syndrom, Cholestase, Alkoholabusus, Adipositas), 
medikamentös (z. B. östrogenhaltige Kontrazeptiva, Thiaziddiuretika, Betablocker, 
Glucokortikoide) oder auch durch Schwangerschaft und Menopause bedingt sein können 
(Chait und Brunzel, 1990; Spinas und Heitz, 2004; Stone, 1994; Teramoto et al., 2008; 
Thompson, 1990). In Abhängigkeit davon, welche Lipide betroffen sind, handelt es sich 
um Hypercholesterinämien oder Hypertriglyceridämien. Bei Erhöhungen beider Lipide 
spricht man von gemischten Hyperlipidämien. 
2.4.4.2 „Schlechtes“ und „gutes“ Cholesterin  
Die jeweiligen Lipoprotein-Konzentrationen sind insbesondere von Bedeutung für die 
Evaluation des kardiovaskulären Risikoprofils (Langsted et al., 2008). So konnten in 
großen namhaften, wenngleich bereits älteren Studien (PROCAM und Framingham) 
erhöhte Triglycerid- und LDL-Werte sowie ein erniedrigter HDL-Wert als Risikofaktoren 
detektiert werden (Assmann und Schulte, 1992; Assmann et al., 1996; Wilson et al., 
1987).  
LDL spielt insofern eine bedeutende Rolle als kardiovaskulärer Risikofaktor, als es an der 
Entstehung arteriosklerotischer Gefäßwandveränderungen beteiligt ist (AHA, 2014a und 
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b; Assmann und Schulte, 1992; Assmann et al., 1996; Castelli et al., 1992; NCEP-ATPIII, 
2002; Wilson et al., 1987). Daher wird es als schlechtes Cholesterin bezeichnet (AHA, 
2014a und b; Daniels et al., 2009). Die Aufnahme ins Gewebe erfolgt über den LDL-
Rezeptor bzw. über den sogenannten Scavenger-Rezeptor in Makrophagen (Moore und 
Freeman, 2006). Vermittelt wird die Rezeptorbindung über das Apolipoprotein B-100 
(Schumaker et al., 1994). Die Cholesterinaufnahme in Makrophagen, d.h. in Zellen des 
Immunsystems, ist zentral für die Entstehung der Arteriosklerose, die deswegen immer 
mehr als inflammatorischer Prozess verstanden wird (Libby et al., 2002; Ross, 1999). 
Zunehmend wird dabei auch die Rolle desCRP diskutiert (Nordestgaard und Zacho, 
2009). 
HDL wird als gutes Cholesterin bezeichnet, da es dem reversen Cholesterintransport aus 
der Peripherie zur Leber dient (AHA, 2014a und b; Caballero, 2006; Daniels et al., 2009; 
Lewis und Rader, 2005). Je mehr Cholesterin aus der Peripherie abtransportiert wird, 
desto weniger steht für eine Ansammlung im Fettgewebe oder für die Bildung 
arteriosklerotischer Veränderungen zur Verfügung. Die Menge an HDL korreliert negativ 
mit dem kardiovaskulären bzw. Arterioskleroserisiko und gilt insofern als protektiver 
Faktor (AHA, 2014a und b; Assmann und Gotto, 2004; Assmann und Schulte, 1992; 
Assmann et al., 1996; NCEP-ATP III, 2002; Wilson et al., 1987). 
2.4.4.3 Bedeutung für Krankheitsentstehung und Psychopathologie 
Hyperlipidämien treten oftmals gemeinsam mit weiteren pathologischen Veränderungen 
auf, die zusammengenommen das sogenannte metabolische Syndrom bilden und als 
kardiovaskuläre Risikofaktoren bezeichnet werden: Stammbetonte Adipositas, gestörte 
Glucosetoleranz/Insulinresistenz/Diabetes mellitus, Hypertriglyceridämie, Verminderung 
des HDL-Cholesterins und arterielle Hypertonie (NCEP-ATP III, 2002; Herold, 2012). 
Folge der Hyperlipidämien, wenn sie gemeinsam mit weiteren Charakteristika des 
metabolischen Syndroms auftreten, können arteriosklerotische 
Gefäßwandveränderungen sein, über die das Risiko für Erkrankungen wie koronare 
Herzkrankheit, Herzinfarkte und ischämische Schlaganfälle ansteigt (Assmann und 
Schulte, 1992; Assmann et al., 1996; Djelilovi-Vranic et al., 2013; Heart and Stroke 
Foundation, 2014; Stroke Rehab, 2016; Wilson et al., 1987). Die periphere arterielle 
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Verschlusskrankheit tritt bei arteriosklerotischen Veränderungen der die Extremitäten 
versorgenden Gefäße auf. Auch in anderen Geweben können sich Lipide ablagern, z.B. 
in der Leber (Fettleber) oder in der Haut (Xanthome) (LADR, 2017). 
Wie oben beschrieben ist insbesondere Cholesterin jedoch auch von Bedeutung für das 
Nerven- und das endokrine System, da es wesentliche Bausteine zellulärer, d.h. auch 
neuronaler Membranen, sowie zahlreicher Hormone, u.a. auch des Stresshormons 
Cortisol, darstellt. Auch in Anbetracht der regulierenden und modulatorischen Wirkung auf 
Prozesse der Neurotransmission wird immer mehr von einem Zusammenhang von 
Lipiden mit psychopathologischen Mechanismen bzw. psychischen Erkrankungen 




2.5.1 Begriff und Konzeptualisierungen 
Der Begriff Alexithymie ist ein Kunstwort griechischen Ursprungs und bedeutet so viel wie 
„Unfähigkeit, Gefühle zu benennen“ bzw. „keine Worte für Gefühle“ (a = kein, lexis = Wort, 
thymos = Gefühl). Geprägt wurde der Begriff in den 1970er Jahren durch die beiden US-
amerikanischen Psychiatrie-Professoren Peter Sifneos und John Nemiah, die damit 
folgende an psychosomatischen Patienten beobachtete Eigenschaft beschrieben: Die 
Schwierigkeit, eigene Emotionen zu erkennen und diese zu benennen (Nemiah und 
Sifneos, 1970; Sifneos, 1972 und 1996; Taylor, 1984). 
Neben dieser Kerneigenschaft umfasst das Konzept der Alexithymie nach seiner 
ursprünglichen Definition folgende weitere Charakteristika (Nemiah et al., 1976; Taylor et 
al., 1991 und 1997; Tordeur und Janne, 2000): 
1. Die Schwierigkeit, Gefühle zu identifizieren und zwischen diesen und körperlichen 
Korrelaten emotionaler Erregung zu unterscheiden, was mit einer Fokussierung auf 
körperliche Symptome einhergeht 
2. Die Schwierigkeit, Gefühle zu benennen und zu beschreiben 
3. Ein faktengebundener, external orientierter kognitiver Stil 
4. Eine reduzierte Vorstellungskraft und Introspektionsfähigkeit sowie Phantasiearmut 
Ergänzend werden weitere Merkmale beschrieben, die bei alexithymen Personen 
beobachtet werden können (Taylor et al., 1997): 
- Neigung zu sozialer Konformität 
- Tendenz, durch Handeln und Agieren Emotionen auszudrücken und Konflikte zu 
vermeiden 
- Seltene Erinnerungen an Trauminhalte 
- Hölzern anmutende Körperhaltung 
- Mangel an mimischem Ausdruck von Emotionen 
Lesser (1981) charakterisiert die alexithyme Persönlichkeit wie folgt:  
„The alexithymic individual describes endless symptoms, has an absence of fantasy 
production, has difficulty finding appropriate words to describe feelings, has speech 
66 
 
characterized by repetitive details, rarely dreams, has interpersonal relationships 
characterized by dependency or aloofness. In treatment situations, therapists find such 
patients dull and boring.“ 
2.5.1.1 Frühe Konzepte vor Beschreibung des Alexithymie-Begriffs  
Bereits vor der Konzeptualisierung des Alexithymie-Begriffs finden sich Beschreibungen 
ähnlicher Phänomene und Konzepte im klinischen Kontext: 
2.5.1.1.1 Konzept der „infantilen Persönlichkeiten“ nach Ruesch 
Der Schweizer Psychiater Jürgen Ruesch (1948) prägte den Begriff der sogenannten 
„infantilen Persönlichkeiten“.  
Er skizzierte ein dreistufiges Modell der Entwicklung einer reifen Persönlichkeit:  
Stufe 1:  „Organ responses“: Ausdruck auf rein körperlicher Ebene. 
Stufe 2:  Komplexere Handlungen zum Ausdruck von Emotionen und 
konflikthaften inneren Zuständen. 
Stufe 3:  Symbolischer Ausdruck durch Sprache und Gesten. 
Bei gestörtem Entwicklungsfortschritt bleibt nach Ruesch die Verbindung von Sprache, 
Gesten und anderen Symbolisierungen mit Gefühlen und Emotionen aus („verbal, 
gestural or other symbols are not connected with affects and feelings“). Somatische 
Organmanifestationen, Somatisierung und/oder Ersatzhandlungen (z.B. Sucht, 
delinquentes Verhalten etc.) können als Folgen dieser gestörten Entwicklung auftreten. 
2.5.1.1.2 Konzept des dreieinigen Gehirns nach MacLean 
Der US-amerikanische Gehirnforscher Paul D. MacLean (1949 und 1973) beschrieb das 
sogenannte dreieinige Gehirn („triune brain“), indem er das menschliche Gehirn nach 
phylogenetischen, strukturell-funktionellen und anatomischen Gesichtspunkten in drei 
Teile gliederte: 
- „reptilian brain“ 
- „paleomammalian brain“ 
- „neomammalian brain“ 
Mac Lean widmete sich in seinen Arbeiten neuro- und psychophysiologischen sowie 
anatomischen Zusammenhängen zwischen psychosomatischen Krankheiten und der 
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Funktionsweise des sogenannten „visceral brain“, das er später als limbisches System 
bezeichnete, und somit diesen Begriff prägte. Charakteristisch für den 
psychosomatischen Patienten ist nach diesem Konzept eine Unfähigkeit, Gefühle und 
Emotionen zu verbalisieren, was aus einer fehlenden intellektuellen Verarbeitung und 
Bewertung von Emotionen resultiert. Anstelle der Verbalisierung erfolgt ein Ausdruck 
mittels der sogenannten Organsprache („organ language“): 
„In the psychosomatic patient it would almost seem there was little direct exchange 
between the visceral brain and the word brain, and that emotional feelings built up in the 
hippocampal formation, instead of being relayed to the intellect for evaluation, found 
immediate expression through autonomic centers. In other words, emotional feelings, 
instead of finding expression and discharge in the symbolic use of words and 
appropriate behavior, might be conceived as being translated into a kind of “organ 
language”.” (MacLean, 1949). 
2.5.1.1.3 Konzept der „pensée operatoire“ nach Marty und M‘Uzan 
Die französischen Psychoanalytiker Marty und M‘Uzan (1963) beschrieben mit dem 
Begriff der „pensée operatoire“ einen an psychosomatischen Patienten beobachteten 
kognitiven Stil, der von Emotionen, Phantasien und Vorstellungen losgelöst ist. Aus einer 
fehlenden Mentalisierung bzw. Symbolisierung resultiert ein konkretistischer, 
phantasiearmer Denkstil. 
2.5.1.2 Konzepte nach Beschreibung des Alexithymie-Begriffs 
Bereits die frühen Konzepte legen nahe, dass neben emotionalen auch kognitive 
Prozesse eine entscheidende Rollen spielen. So lenken neuere Ansätze ihren Blick auf 
Informationsverarbeitungsprozesse und beziehen somit kognitive Prozesse stärker ein: 
Alexithymie ist nach diesem neueren Verständnis auf Störungen von 
Informationsverarbeitungsprozessen zurückzuführen und kann insofern als gestörte 
Emotionsverarbeitung und -regulation verstanden werden (Darrow und Follette, 2014). In 




2.5.1.2.1 Primäre und sekundäre Alexithymie 
Eine viel diskutierte Frage ist die, ob es sich bei Alexithymie um einen vorübergehenden 
Gefühlszustand („state“) oder eine Persönlichkeitseigenschaft („trait“) handelt (Salminen 
et al., 1994; Taylor et al., 1993). In diesem Kontext ist die von Freyberger (1977) 
vorgenommene Differenzierung von primärer und sekundärer Alexithymie bedeutsam: 
Bei der primären Form werden alexithyme Eigenschaften als stabile 
Persönlichkeitsmerkmale verstanden, die nach Lesser (1981) lebenslang bestehende 
Vulnerabilitätsfaktoren für die Entstehung psychosomatischer Erkrankungen darstellen. 
Es werden sowohl belastende bzw. traumatische Kindheitserfahrungen als auch 
genetische Faktoren als ätiologisch bedeutsam angenommen. 
Die sekundäre Form dagegen ist zu verstehen als vorübergehende Reaktion („state 
dependent reaction“) auf belastende Ereignisse wie z.B. Traumatisierungen, Krankheiten 
oder direkte Verletzungen bzw. Erkrankungen des Gehirns (Freyberger, 1977; Fukunishi, 
1992;  Messina, 2014; Taylor et al., 1997; Yehuda et al., 1997).  
Messina (2014) grenzt als dritte Form die die sogenannte organische Alexithymie 
(„organic alexithymia“) ab, die durch Erkrankungen oder Läsionen bestimmter 
Gehirnstrukturen zustande kommt, und führt Befunde an, die insbesondere für eine 
Beteiligung des anterioren cingulären Kortex (ACC), des Corpus callosum, der 
Basalganglien sowie der rechten Hemisphäre sprechen.  
2.5.1.2.2 Typ 1- und Typ 2-Alexithymie 
Bermond (1997) nahm eine Unterscheidung einer Typ 1- von einer Typ 2-Alexithymie vor: 
Beide Typen sind gekennzeichnet durch eine reduzierte kognitive Verarbeitung von 
Emotionen, unterscheiden sich jedoch in der bewussten Wahrnehmung und Erfahrung 
emotionaler Erregung: Typ 1 zeichnet sich durch ein niedriges Level sowohl bewusster 
Emotionswahrnehmung als auch emotionsbegleitender Kognitionen aus. Bei Typ 2 ist der 
Grad der Emotionswahrnehmung normal oder sogar hoch, der Grad der begleitenden 
Kognitionen hingegen reduziert. Beide Typen teilen also die reduzierte Ausprägung der 
kognitiven Komponente des Emotionsverarbeitungsprozesses, die Unterscheidung 
besteht in der Wahrnehmung emotionaler Erregung. Vorst und Bermond (2001) 
beschreiben diesen Wahrnehmungsprozess als „emotionalizing“ und definierten ihn als 
zusätzliche Dimension des Alexithymie-Konzeptes. 
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2.5.1.2.3 Die „blindfeel“-Hypothese 
Lane et al. (1997) definieren Alexithymie im wörtlichen Sinne als Gefühlsblindheit. 
Emotionale Erregung manifestiert sich zwar in autonomen Reaktionen, allerdings kommt 
es aufgrund mangelhafter Interozeptionsfähigkeit bzw. gestörter bewusster 
Emotionswahrnehmung („deficit in conscious awareness“, „limited, and in extreme cases 
nonexistent, ability to consciously experience emotion“) zu dem Eindruck, nichts zu 
empfinden bzw. nicht zu wissen, was empfunden wird. 
2.5.1.2.4 Die Alexithymie-Stress-Hypothese 
Martin und Pihl (1985 und 1986) beschreiben eine verstärkte physiologische Reaktivität 
(„exacerbated physiological response“) bei alexithymen Personen, die durch eine gestörte 
Emotionsregulation in Stress mündet und das Risiko für Stress-assoziierte sowie auch 
somatische Erkrankungen erhöht. 
Guilbaud et al. (2003) werten unbewussten chronischen Stress als Ursache für 
physiologische, endokrine und immunologische Veränderungen bei alexithymen 
Personen, die die Anfälligkeit für Stress-assoziierte Erkrankungen erhöhen.  
2.5.2 Ätiologie 
2.5.2.1 Neurobiologische Erklärungsmodelle 
2.5.2.1.1 Transferdefizit- und Diskonnektionsmodelle 
Bereits gegen Ende des 20. Jahrhunderts wurden Ansätze und Modellananahmen 
entwickelt, die einerseits eine hemisphärenspezifische Zuordnung bestimmter cerebraler 
Funktionen, andererseits eine der Emotionsverarbeitung zugrunde liegende 
interhemisphärische bzw. frontal-/cortical-subcortikale Verschaltung beschreiben 
(Alexander et al., 1986 und 1990; Buchanan et al., 1980; Gazzaniga und LeDoux, 1978; 
Hoppe, 1977; Hoppe und Bogen, 1977; Jessimer und Markham, 1997; Kischka et al., 
1997; Miller, 1987; Parker et al., 1999; Romei et al., 2008; TenHouten et al., 1985; Zeitlin 
et al., 1989).  
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Tab. 4: Schaltkreise und deren Störungen bei Alexithymie 
Schaltkreis Annahme 
interhemisphärisch Störung rechts-links-hemisphärischer Verschaltungen: 
• Direkter Weg über das Corpus callosum 
• Indirekter Weg über das limbische System und anteriore 
Kommissurenbahnen (Gazzaniga und LeDoux, 1978)  
 Splitbrain-Forschung: 
Alexithymie durch „isolierte Gehirnhälftentätigkeit“, sogenannte 
„functional commissurotomy“ (Hoppe, 1977 und 1978) 
 Aussage über Grad an Alexithymie durch Ausmaß der gestörten 
interhemisphärischen Verschaltung (Zeitlin et al., 1989)  
Frontal-subcortikal Spezifizierung verschiedener miteinander interagierender frontal-
subcortikaler Schaltkreise zwischen Anteilen des frontalen Cortex, 
des Thalamus und der Basalganglien (Alexander, 1986 und 1990; 
Austin, 1995; Gündel, 2000):  
- Motorischer Schaltkreis à Motorik 
- dorsolateraler präfrontaler Schaltkreis à Kognition 
- lateraler orbitofrontaler Schaltkreis à Affektsteuerung 
- mediofrontaler limbischer Schaltkreis à Antrieb und Motivation 
 Gestörte Verschaltung zwischen limbischen und cortikalen Strukturen 
(Lesser, 1981; MacLean, 1949; Nemiah, 1977) 
 
Den interhemisphärischen Konzepten liegt die Annahme zugrunde, dass perzeptive und 
intuitive Prozesse bei der Verarbeitung emotionaler Reize rechtshemisphärisch verortet 
sind, Informationsverarbeitungs- und Verbalisierungsprozesse dagegen 
linkshemisphärisch (Gazzaniga, 1989; Johnson und Hugdahl, 1993; Miller, 1987; 
Roschmann und Wittling, 1992; Tucker, 1981). Folglich kommt es bei einem gestörten 
Transfer zu einer gestörten kognitiven Verarbeitung und Verbalisierung emotional 
gefärbter Wahrnehmungsinhalte.  
Hoppe (1977) bediente sich Befunden aus der Splitbrain-Forschung und sprach aufgrund 
vergleichbarer Charakteristika im Denken bei kommissurotomierten und 
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psychosomatischen Patienten von einer funktionellen Kommissurotomie („functional 
commissurotomy“). 
Die Störung frontal-subcortikaler Verschaltungen beschreibt Lesser (1981) als 
mangelhafte Verbindung phylogenetisch älterer (subcortikaler) mit neueren (cortikalen) 
Gehirnarealen, wobei davon ausgegangen wird, dass Teile des limbischen Systems nicht 
ausreichend mit cortikalen Bereichen vernetzt sind. Dadurch kommt es zu einer 
mangelhaften kognitiven Verarbeitung und Mentalisierung, wodurch ein symbolhafter 
Ausdruck von Emotionen z.B. durch Sprache ausbleibt und stattdessen auf somatischer 
Ebene erfolgt. 
Auch in neueren Untersuchungen konnte beispielsweise mittels transkranieller 
Magnetstimulation oder EEG-Ableitungen gezeigt werden, dass bei Alexithymen eine 
gestörte rechts-links-hemisphärische bzw. frontal-subcortikale Kommunikation vorliegt 
(Grabe et al., 2004; Matsumoto et al., 2006; Romei et al., 2008). 
2.5.2.1.2 Die Bedeutung des anterioren cingulären Kortex (ACC) 
Dem ACC wird eine Bedeutung für Emotionsverarbeitungs- und -kontrollprozesse 
zugeschrieben (Ochsner und Gross, 2005). In frühen neuroanatomischen Ansätzen 
wurden Störungen der Kommunikation verschiedener Gehirnareale beschrieben. 
Insbesondere die für emotionale und motivationale Prozesse spezifizierten Schaltkreise 
beinhalten beide den ACC, der somit bereits in den älteren neurobiologischen Konzepten 
der Alexithymie als ätiologisch relevant identifiziert wurde. 
Der ACC lässt sich unter neuroanatomischen und funktionellen Gesichtspunkten in einen 
hinteren bzw. dorsalen kognitiven Anteil („dorsal cognitive division“) und einen vorderen 
rostral-ventralen affektiven Anteil („rostral-ventral affective division“) unterteilen (Bush et 
al., 2000; Vogt et al., 1992). Verbindungen bestehen sowohl zu limbischen als auch zu 
präfrontalen Strukturen (Bush et al., 2000; Stevens et al., 2011). 
Neuere Annahmen zur Relevanz bestimmter Hirnareale bei Alexithymie basieren vor 
allem auf Befunden aus Bildgebungsstudien (insbesondere PET und fMRT). Hiermit 
konnte u.a. eine veränderte Aktivität im ACC von alexithymen Personen gegenüber nicht 
alexithymen Personen nachgewiesen werden (Berthoz et al., 2002; Heinzel et al., 2010; 
Huber et al., 2002; Kano et al., 2003; Karlsson et al., 2008). Es konnte gezeigt werden, 
dass ein Zusammenhang zwischen bewusster Emotionswahrnehmung (gemessen mit 
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der Levels of Emotional Awareness Scale (LEAS)) und Veränderungen des cerebralen 
Blutflusses (CBF) des ACC während der Darbietung emotional gefärbter Stimuli („film- 
and recall induced emotion“) besteht (Lane et al., 1998). Eine Metaanalyse über 64 fMRT-
Studien zeigte gegenläufige Aktivität der beiden ACC-Anteile während kognitiver 
Aufgaben (z.B. Stroop-Paradigma) und emotionsbezogenen Aufgaben bzw. Darbietung 
emotionaler Stimuli (Bush et al., 2000). Ferner zeigten sich morphologische 
Veränderungen des hinteren Anteils des ACC: Alexithymie (gemessen mit der TAS-20) 
korrelierte positiv mit der Dicke dieses ACC-Abschnittes (Demers et al., 2015). 
Weitere Aktivitätsunterschiede in Gehirnabschnitten alexithymer gegenüber nicht 
alexithymen Probanden betreffen insbesondere die Amygdala, die Insula, den medialen 
präfrontalen und orbitofrontalen Cortex und somatosensorische sowie sensomotorische 
Cortexareale und das Corpus callosum (Gündel et al., 2000; Kano und Fukudu, 2013; 
Moriguchi und Komaki, 2013; Romei et al. 2008; van der Velde et al., 2013; Wingbermühle 
et al., 2012). 
2.5.2.2 Genetik 
Befunde aus Zwillingsstudien sprechen für eine genetische Veranlagung, die neben 
Umwelteinflüssen Alexithymie bedingt (Heiberg und Heiberg, 1978; Jørgensen et al., 
2007; Picardi et al., 2011). Für den Brain-derived Neurotrophic Factor (BDNF) und den 
Dopamin (D2)-Rezeptor kodierende Genabschnitte sowie Polymorphismen der Gene für 
die Catechol O-Methyltransferase (COMT) und den Serotonin-Transporter scheinen dabei 
eine Rolle zu spielen (Ham et al., 2005; Kano et al., 2012; Walter et al., 2011). Somit 
ergibt sich die Bedeutung einer Störung des Monoamin-Stoffwechsels, die auch bei einer 
Depression als ätiologischer Faktor beschrieben wird. An dieser Stelle ergeben sich somit 
Anhaltspunkte für einen genetischen Zusammenhang zwischen Alexithymie und 
Depression, der auf Veränderungen im Serotoninstoffwechsel im Sinne einer 
verminderten synaptischen Verfügbarkeit zurückgeführt werden könnte (Kano et al., 2012; 
Picardi et al., 2011). 
2.5.3 Epidemiologie 
Neuere Daten zur Prävalenz in der Allgemeinbevölkerung basieren vorrangig auf 
skandinavischen Stichproben. Daten für Deutschland lieferten Franz et al. (2008): Sie 
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gehen aufgrund der an ca. 1800 deutschen Frauen und Männern gewonnenen Daten von 
einer Normalverteilung von Alexithymie aus. 10% waren entsprechend des jedoch von 
den Autoren als zu restriktiv kritisierten Cutoff-Wertes von ≥ 61 alexithym. Die Autoren 
schlagen geschlechtsspezifische Cutoff-Werte der 66. Perzentile vor (Frauen: 52, 
Männer: 53). 
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2.5.4 Alexithymie und Krankheit 
2.5.4.1 Bedeutung für die Entstehung von Krankheiten 
Das Konzept der Alexithymie ist nicht als Krankheitsphänomen definiert, vielmehr ist die 
(primäre) Alexithymie ein Persönlichkeitsmerkmal, das als Risikofaktor für die Genese und 
Aufrechterhaltung psychischer, somatischer und psychosomatischer Erkrankungen 
verstanden werden kann (Sifneos et al., 1977; Taylor et al., 1991 und 1997). Durch die 
mangelhafte Fähigkeit, körperliche Empfindungen und vegetative Symptome kognitiv zu 
verarbeiten, werden diese oftmals als Zeichen einer Krankheit und nicht als Korrelat einer 
Emotion gedeutet. Durch die Fokussierung auf somatische Symptome verarbeiten 
alexithyme Personen Emotionen und intrapsychisches Erleben über Somatisierung, 
wodurch sich (psycho-)somatische Beschwerden manifestieren können. 
2.5.4.2 Alexithymie, Krankheit und die Bedeutung von Stress 
Das Stressmodell von Lazarus et al. (1966, 1981, 1991a-c, 1993 und 1999), das im 
folgenden Kapitel genauer dargestellt wird, bietet eine weitere Möglichkeit, den 
Zusammenhang von Alexithymie und Krankheit zu beleuchten: Durch die für alexithyme 
Personen charakteristischen Schwierigkeiten bzw. Störungen einer bewussten und 
kognitiven Verarbeitung von Reizen bzw. Stressoren ist der zweite Bewertungsschritt 
gestört, womit eine erfolgreiche Bewältigung verhindert wird. Man kann davon ausgehen, 
dass es dadurch zu einer erhöhten bzw. anhaltenden Aktivierung des sympathischen 
Nervensystems sowie der HHN-Achse kommt, in deren Folge Veränderungen 
immunologischer Prozesse auftreten können. Ein ähnlicher Ansatz fand sich bereits bei 
Martin und Piehl (1985 und 1986), die die Alexithymie-Stress-Hypothese beschrieben. 
2.5.4.3 Zusammenhang von Alexithymie und verschiedenen Erkrankungen 
Zahlreiche Arbeiten konnten gegenüber der Allgemeinbevölkerung erhöhte 
Prävalenzraten für Alexithymie bei verschiedenen psychischen und somatischen 
Krankheiten zeigen. Im Bereich der psychischen Erkrankungen ließ sich für die 
Depression eine Prävalenz von 26,9% finden (Leweke et al., 2011). Höhere Werte mit 
Prävalenzen zwischen 50% und 77,1% ergaben sich für Essstörungen, d.h. Anorexia und 
Bulimia nervosa (Bourke et al., 1992; Carano et al., 2006; Corcos et al., 2000; 
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Montebarocci et al., 2006; Schmidt et al., 1993). Im Bereich der somatischen 
Erkrankungen fanden sich mit 55,3% und 65% relativ hohe Prävalenzen für arterielle 
Hypertonie und Diabetes mellitus (Todarello et al., 1995; Topsever et al., 2006). Für 
immunologische Erkrankungen wie rheumatoide Arthritis, Psoriasis oder chronisch 
entzündliche Darmerkrankungen ergaben sich Prävalenzen zwischen 25% und 40% 
(Fernandez et al., 1989; Hopkins und Moulton, 2016; Jones et al., 2006; Kojima et al., 




2.6 Psychopathologische Belastung 
2.6.1 Begriffe und Definitionen 
Eine Annäherung an den Begriff der psychopathologischen Belastung bietet die 
Betrachtung des arbeitswissenschaftlichen Belastungs-Beanspruchungs-Konzepts 
(Rohmert und Rutenfranz, 1975 und 1983). Die Begriffe der Belastung und 
Beanspruchung stammen ursprünglich aus der Materialwissenschaft: Dabei werden unter 
Belastung alle von außen auf ein Objekt einwirkenden Reize bzw. Kräfte verstanden, 
Beanspruchung ist definiert als Auswirkung der oder Reaktion auf die Belastung.  
Für den menschlichen Organismus können Belastungen unterschiedlicher Art sein, z.B. 
physikalisch, physisch/körperlich, kognitiv/mental, emotional oder (psycho-) sozial. Die 
Wirkung der Belastung ergibt sich aus der Wechselwirkung mit personengebundenen 
Faktoren, zu denen insbesondere individuelle Ressourcen und Bewältigungsstrategien zu 
zählen sind, und resultiert in einer Beanspruchung. Diese Beanspruchung ihrerseits kann 
wiederum positiv, d.h. entwicklungs-, wachstums- und gesundheitsfördernd, oder negativ, 
d.h. entwicklungshemmend oder krankmachend sein. 
Arbeitspsychologische Definitionen finden sich in der Norm DIN EN ISO 10075-1 (Joiko 
et al., 2010): 
- Belastung beschreibt die „Gesamtheit aller erfassbaren Einflüsse, die von außen 
auf den Menschen zukommen und psychisch auf ihn einwirken.“  
- Beanspruchung wird verstanden als „die unmittelbare (nicht langfristige) 
Auswirkung der psychischen Belastung im Individuum in Abhängigkeit von seinen 
jeweiligen überdauernden und augenblicklichen Voraussetzungen, einschließlich 
der individuellen Bewältigungsstrategien“. 
Der Stress-Begriff lässt sich in diesem Kontext synonym verwenden, sodass sich die 
Konzepte der Belastung und Beanspruchung hiernach wie folgt verstehen lassen: 
- Belastungen stellen auf eine Person einwirkende Kräfte dar, welche auch als 
Stressoren verstanden werden können.  
- Beanspruchung ist definiert als Folge einer Belastung. Es handelt sich also um eine 
Auswirkung auf die Person, die einerseits von individuellen Merkmalen, 
Eigenschaften und Ressourcen, andererseits von der Bewertung der Belastung 
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bzw. des Stressors abhängig ist. Nach dem dynamischen und kognitiven 
Stresskonzept kann Beanspruchung also als Stress verstanden werden (Butler, 
1993). 
In Abhängigkeit von der Bewertung resultiert „Eustress“ oder „Distress“ (Selye, 1956 und 
1976): 
- Eustress bezeichnet positiven Stress, kann also verstanden werden als eine als 
positiv bewertete Beanspruchung, die wachstums- und gesundheitsfördernde 
Wirkung hat. 
- Distress ist definiert als negativer Stress und kann schädliche oder krankmachende 
Wirkung haben. 
Psychopathologische Belastung kann also als Distress bzw. Beanspruchung verstanden 
werden, die mit schädlicher, krankmachender oder entwicklungshemmender Wirkung 
einhergeht.  
2.6.2 Stresstheorien 
Der Stressbegriff hat eine umfassende Geschichte in Wissenschaft und Forschung und 
ist zunehmend in den alltäglichen Sprachgebrauch eingegangen, wo er für eine Vielzahl 
von Zuständen, die durch Belastung bzw. Überlastung bedingt sind, verwendet wird. 
Betrachtet man das aktuelle Verständnis des Begriffs, so lässt sich von „Stress“ als 
Modewort sprechen, da es heutzutage nahezu zum guten Ton gehört, „Stress“ zu haben. 
Der Politikwissenschaftler Karl-Peter Fritzsche spricht von einer „Stressgesellschaft“ und 
widmet sich dieser in seinem gleichnamigen Buch (Fritzsche, 1998). Hieran wird deutlich, 
dass sich Stress – neben den (neuro-)physiologischen und psychologischen Ansätzen – 
auch aus gesellschaftlicher Perspektive betrachten lässt. 
Neben der Abgrenzung von auf ein Individuum bezogenen und gesellschaftlichen 
Konzeptualisierungen können nach Butler (1993) die im Laufe der langen 
Begriffsgeschichte entstandenen unterschiedlichen Konzepte stimulus- („stimulus based 
definition“), reaktionsbezogenen („response based definition“) sowie dynamischen und 
kognitiven („dynamic, cognitive“) Ansätzen zugeordnet werden. 
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2.6.2.1 Physiologische Stresstheorien 
Der US-amerikanische Physiologe Walter Cannon war einer der ersten, der sich der 
Erforschung körperlicher und psychischer Anpassungsprozesse auf Gefahren bzw. 
Belastungen widmete. Als Stressoren sind nach dieser Theorie jene Einflüsse zu 
verstehen, die das Gleichgewicht eines Organismus stören und Reaktionen zu dessen 
Wiedererlangung auslösen. Cannon prägte das „fight-or-flight“-Konzept und beschrieb als 
wesentliche neurobiologische Prozesse die Sympathikusaktivierung und die 
Ausschüttung der Transmitter Adrenalin und Noradrenalin (Cannon, 1914, 1915 und 
1932).  
Der Mediziner Hans Selye beschrieb basierend auf Beobachtungen an Ratten das 
sogenannte „allgemeine Adaptationssyndrom“, das eine stereotyp ablaufende und 
unspezifische dreiphasige Reaktion des Organismus auf Stressoren beschreibt (Selye, 
1936, 1950, 1973; Selye und Fortier, 1950): 
1. Alarmreaktion: Aktivierung des Sympathikus und der HHN-Achse mit Freisetzung 
von Stresshormonen zur Energiemobilisierung. 
2. Widerstandsphase: Adaptive Phase mit dem Ziel der Reduktion des Stressniveaus 
bzw. der Toleranz gegenüber dem Stressor durch Energiemobilisierung und 
Stoffwechselsteigerung mittels Freisetzung von ACTH und Cortisol sowie 
Adrenalin und Noradrenalin. 
3. Erschöpfungsphase: Physische und psychische Beeinträchtigungen durch 
dauerhafte Aktivierung bzw. ein nicht reduzierbares Stressniveau mit 
Organschäden, psychosomatischen Erkrankungen, Störungen des Immunsystems 
etc. als mögliche Folgen. 
Henry (1986 und 1992) postuliert in seinem psychoendokrinen Stressmodell einen 
Zusammenhang zwischen psychologischen und physiologischen Reaktionen: Bestimmte 
Stimuli bzw. Stressoren sind dabei mit bestimmten Emotionen (psychologische 
Komponente) assoziiert, die mit spezifischen neuroendokrinen Antworten (physiologische 
Komponente) einhergehen. Die jeweils ausgelöste Emotion hängt dabei insbesondere 
von der Bewertung des Reizes hinsichtlich seiner Kontrollierbarkeit ab. Ärger und Furcht 
führen eher zu aktiven Verhaltensweisen, Depression mündet in passivem Verhalten. Die 
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Theorie beinhaltet zudem eine Zuordnung zu bestimmten neuroanatomischen Strukturen: 
Kampf und Flucht sowie Ärger und Furcht sind der Amygdala und dem Sympathikus 
zugeordnet, Depression sowie Kontrollverlust dem Hippocampus und der HHN-Achse. 










Furcht Adrenalin ↑ Flucht 







2.6.2.2 Kognitive Stress-Theorien  
„…stressful conditions did not produce dependable effects; for some persons the stress 
aroused by a given condition was great, while for others it was small; and under stress 
conditions, depending on the task, the performance for some was markedly impaired, for 
others it was improved, and for still others there was no demonstrable effect.” (Lazarus, 
1993) 
Nach der sogenannten kognitiven Wende entwickelten sich Stresstheorien, die kognitive 
und emotionale Prozesse hervorheben und Stress als individuelles und subjektives 
Interaktionsgeschehen zwischen einer Person und ihrer Umwelt verstehen. Die Theorie 
von Lazarus ist dabei weit verbreitet und übt Kritik an dem physiologisch orientierten 
Stresskonzept von Selye. Lazarus konzeptualisierte ein „transaktionales Stressmodell“, in 
dem kognitive Bewertungsprozesse sowie Person-Umwelt-Interaktionen (Transaktionen) 
betont und somit individuelle Stressreaktionen erklärbar werden. Kernelemente dieser 
Theorie sind also Wechselwirkungen zwischen Person und Umwelt sowie individuelle 
Bewertungsprozesse (Lazarus, 1981; 1991a-c; 1993 und 1999; Lazarus und Folkmann, 
1987; Lazarus und Launier, 1981). 
Die Bewertung eines Reizes bzw. Stressors erfolgt nach dieser Theorie in drei Schritten:  
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- Primäre Bewertung („primary appraisal“): Ein Reiz wird hinsichtlich seiner 
Bedeutung für die eigene Person als irrelevant, angenehm-positiv oder potenziell 
gefährlich beurteilt und als Herausforderung („challenge“), Bedrohung („threat“) 
oder bereits eingetretene Schädigung („harm/loss“) bewertet.  
- Sekundäre Bewertung („secondary appraisal“): Es erfolgt eine Bewertung 
hinsichtlich der Bewältigungsmöglichkeiten und deren 
Erfolgswahrscheinlichkeiten, aus denen verschiedene Bewältigungsstrategien 
abgeleitet werden wie beispielsweise Angriff oder Flucht, Änderung des 
Verhaltens oder der Situation, Verleugnung.  
- Neubewertung („reappraisal): In Abhängigkeit davon, ob diese Strategien 
erfolgreich sind oder nicht, kann beispielsweise ein zunächst als Bedrohung 
bewerteter Reiz nach erfolgreicher Bewältigung künftig als Herausforderung 
bewertet werden. Die Neubewertung ermöglicht einen individuellen Lernprozess 
im Umgang mit Stress, durch den abhängig von Erfolg oder Misserfolg zukünftige 
Stresssituationen bereits in der primären Bewertung anders beurteilt werden. 
Bereits bewährte und erfolgreich eingesetzte Bewältigungsstrategien können 




Abb. 16: Bewertungprozesse des Transaktionalen Stressmodells nach Lazarus 
2.6.2.3  Diathese-Stress-Modelle 
Im klinischen Kontext hat sich das sogenannte Diathese- bzw. Vulnerabilitäts-Stress-
Modell bewährt, in dem Stress als multifaktorielles Geschehen verstanden wird.  
Die Begriffe der Diathese bzw. Vulnerabilität beschreiben die Prädisposition eines 
Individuums für die Entstehung einer bestimmten Krankheit bzw. eines krankhaften 
Zustandes. Die Prädisposition bedingt ein genetisch und/oder psychosozial 
(lerngeschichtlich, kognitiv etc.) bedingtes individuelles Reaktionsverhalten eines 
Individuums auf Belastungen. Verschiedene Stimuli bzw. Lebensereignisse können 
aufgrund dieser Prädisposition bzw. Vulnerabilität zu Stress und Überforderung führen, 
woraus Krankheit sowie abnorme oder krankhafte Verhaltens- und Reaktionsweisen 
resultieren können (Ingram und Luxton, 2005). 
Die Theorie wurde entwickelt, um das multifaktorielle Geschehen der 
Krankheitsentstehung zu beschreiben, sie kann allerdings auch die im Sinne des 
Salutogenese-Konzepts gesundheitsförderlichen Wirkungen von positivem Stress 
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(Eustress) erklären, die dann entstehen, wenn protektive Faktoren und Ressourcen die 
Vulnerabilität und Risikofaktoren überwiegen (Antonovsky, 1997). 
Abschließend zu diesem Kapitel soll folgende Stress-Definition angeführt werden, die 
schulenübergreifend verstanden werden kann und die Aspekte von Störung und 
Wiederherstellung des Gleichgewichts eines Organismus betont: 
„Life exists by maintaining a complex dynamic equilibrium, or homeostasis, that is 
constantly challenged by intrinsic or extrinsic adverse forces or stressors. Stress is, thus, 
defined as a state of threatened homeostasis, which is reestablished by a complex 
repertoire of physiologic and behavioral adaptive responses of the organism.” 
(Chrousos, 1998).  
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2.7 Immunsystem und Lipidstoffwechsel im psychopathologischen Kontext 
2.7.1 Grundlagen der Psychoneuroimmunologie 
Die Erforschung der Zusammenhänge zwischen Nerven-, Immun- und endokrinem 
System sowie Verhalten und Psyche ist zentraler Gegenstand der 
Psychoneuroimmunologie (Ader, 1981; Boggero und Segerstrom, 2016; Massey und 
Vedhara, 2015; Maier et al., 1994; Schubert und Schüßler, 2009; Ziemssen und Kern, 
2007). Fragen nach Wechselwirkungen zwischen Stress, Persönlichkeitsfaktoren sowie 
Psychopathologien bzw. psychischen Erkrankungen einerseits und Immun-, endokrinem 
sowie Nervensystem andererseits prägen dieses interdisziplinäre Forschungsfeld.  
Elenkov et al. (2005) bezeichnen das zentrale Nervensystem und das Immunsystem als 
die zwei wesentlichen Systeme des Körpers („major adaptive systems of the body“), die 
miteinander interagieren und der Aufrechterhaltung der Homöostase des Organismus 
dienen. Funktionsstörungen eines Systems, beider Systeme oder ihres 
Zusammenwirkens können sich auf Wohlbefinden, kognitive Leistungsfähigkeit, Affekt, 
Schlaf und die metabolische sowie kardiovaskuläre Gesundheit auswirken. 
 
 
Abb. 17: Interaktion von Gehirn bzw. Nervensystem und Immunsystem 
Die beiden Systeme stehen in enger Wechselwirkung miteinander, deren Grundlagen 
bereits vor inzwischen über 20 Jahren beschrieben wurden (Ader, 1996): 
- Zentralnervöse Prozesse beeinflussen Immunreaktionen, andersherum 
beeinflussen immunologische Prozesse das ZNS. 
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- Primäre und sekundäre lymphatische Organe erfahren zentralnervöse Einflüsse. 
- Veränderungen von Hormon- und Neurotransmitterkonzentrationen verändern 
Immunreaktionen, andersherum sind Immunreaktionen begleitet von 
Veränderungen verschiedener Hormon- und Neurotransmitterkonzentrationen. 
- Lymphozyten besitzen Hormon- und Neurotransmitterrezeptoren. 
- Lymphozyten produzieren Neuropeptide. 
- Aktivierte Lymphozyten produzieren Substanzen, die vom ZNS erkannt werden 
und Verhalten beeinflussen können. 
- Immunreaktionen können durch klassisches Konditionieren verändert werden. 
- Immunaktivität wird durch Stress beeinflusst. 
- Immunaktivität kann durch Hypnose sowie andere Verhaltensinterventionen und 
soziale Interaktion beeinflusst werden. 
- Psychosoziale Faktoren beeinflussen die Anfälligkeit für autoimmune, infektiöse 
und neoplastische Erkrankungen und wirken sich auf deren Verlauf aus. 
- Psychotrope Substanzen (Medikamente und Drogen) können neben dem 
Nervensystem auch das Immunsystem beeinflussen. 
- Der Immunstatus eines Organismus hat Folgen für bzw. Auswirkungen auf das 
Verhalten. 
- Verhalten wird durch den MHC beeinflusst. 
Hieraus geht hervor, dass endokrine Faktoren und die Rezeptorausstattungen der Immun- 
und Nervenzellen grundlegend für die Wechselwirkungen sind (siehe 9.3). Dabei besitzen 
Immunzellen Rezeptoren für diverse Mediatoren (z.B. Glucokortikoide, Katecholamine, 
Neurotransmitter), Nervenzellen und im Nervensystem angesiedelte Immunzellen 
hingegen für Immunmediatoren (z.B. Zytokine). Auf Seiten des Nervensystems haben die 
HHN-Achse sowie das vegetative Nervensystem mit ihren entsprechenden Mediatoren 
relevante Effekte auf das Immunsystem, womit die Bedeutung von Stress in diesem 
Kontext deutlich wird (Chrousos, 1995; Wrona, 2006; Ziemssen, 2007). 
Auf Seiten des Immunsystems sind es vorrangig Zytokine (siehe 9.1) sowie auch Akute 
Phase Proteine, die die Schnittstelle zum Nervensystem bilden (Wrona, 2006). Dabei 
konnten insbesondere die Zytokine IL-1, IL-6 und TNF-α als jene identifiziert werden, die 
für die neuroimmunologischen Wechselwirkungen von besonderer Bedeutung sind 
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(Anisman und Merali, 2003; Dantzer et al., 2008; Pollmächer et al., 2002). IL-1 bewirkt als 
proinflammatorisches Zytokin z.B. eine verstärkte Freisetzung der Neurotransmitter 
Serotonin, Noradrenalin und Dopamin, stimuliert im Hypothalamus die Freisetzung von 
CRH und aktiviert damit die HHN-Achse. Zudem wird angenommen, dass es im Gehirn 
eine Rolle für Prozesse der Neurotransmission spielt (Shintani et al., 1995). 
Die beschriebenen Wechselwirkungen resultieren auf Seiten des Immunsystems z.B. in 
Veränderungen der Antigenpräsentation, Antikörperproduktion, Lymphozytenproduktion,- 
proliferation und -migration sowie Zytokinproduktion (Elenkov, 2008; Padgett und Glaser, 
2003). Im Nervensystem können beispielsweise Gehirnaktivität, Schlaf-Wach-Rhythmus, 
Thermoregulation und Wachstum von Nervengewebe beeinflusst werden (Ziemssen und 
Kern, 2007). Zudem wird das sogenannte „sickness behavior“, das Veränderungen des 
Erlebens und Verhaltens im Rahmen somatischer Erkrankungen beschreibt und dabei 
eine große Überlappung mit Symptomen einer Depression aufweist, über diese 





Abb. 18: Bedeutung der Zytokine für die Interaktion zwischen Gehirn und Immunsystem 
(modifiziert nach Elenkov et al, 2005) 
Erläuterungen: Durchgehender Pfei l  = st imul ierende Wirkung; gestr ichelter Pfei l  à  hemmende Wirkung; APC: 
Ant igen-präsent ierende Zel len; IL:  Inter leukin;  IFN: Interferon; TNF: Tumor Nekrose Faktor;  NK: Natür l iche 
Ki l lerzel len; Th 0/ Th 1/ Th 2: T-Helferzel len 
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2.7.2 Psychoneuroimmunologie der Suizidalität 
2.7.2.1 Suizidalität und das humorale Immunsystem 
Es wird davon ausgegangen, dass es immunologische Unterschiede zwischen suizidalen 
und nicht suizidalen Personen gibt (Kim et al., 2008). Die Bedeutung des CRP als Marker 
für Suizidalität bzw. für die Vorhersagbarkeit suizidaler Verhaltensweisen und Entwicklung 
neuer therapeutischer Ansätze wird in diesem Rahmen diskutiert (Courtet et al., 2015). 
O’Donovan et al. (2013) untersuchten in ihrer Arbeit, ob Suizidalität mit erhöhten 
Konzentrationen von TNF-α, IL-6, IL-10 und CRP einhergeht, und verglichen dazu 
depressive Personen mit starker und geringer Suizidabsicht und eine gesunde 
Kontrollgruppe. Es zeigten sich signifikant höhere Konzentrationen der genannten 
Parameter bei depressiven Personen mit starker Suizidabsicht gegenüber beiden 
Vergleichsgruppen. Zwischen den beiden Vergleichsgruppen gab es keine signifikanten 
Unterschiede. Courtet et al. (2015) fanden in einer Stichprobe mit 600 depressiven 
Personen einen Zusammenhang zwischen höheren CRP-Werten und Suizidversuchen in 
der Vorgeschichte. Dabei war das Risiko für Suizidversuche in der Vorgeschichte umso 
höher, je höher die CRP-Konzentration ausfiel. 
2.7.2.2 Suizidalität und das zelluläre Immunsystem 
Bislang findet sich in der Literatur nur eine Studie zum Zusammenhang zwischen 
Suizidalität und Leukozytenzahl. Bei 30 Personen mit Suizidversuch aufgrund einer 
akuten Stressreaktion zeigten sich im Vergleich zu einer gesunden Kontrollgruppe 
signifikant höhere Leukozytenzahlen (Koçer et al., 2013). Die Autoren werten die 
Leukozytose als Indikator einer akuten Stressbelastung mit Aktivierung der Stressachse 
und ihrer Wirkung auf das Immun- und das blutbildende System. 
2.7.3 Serumlipide und Suizidversuche  
2.7.3.1 Historische Entwicklung des Forschungsfeldes 
Wie bereits beschrieben hat Cholesterin zahlreiche Funktionen im menschlichen Körper, 
insbesondere auch im Nervensystem. Insofern liegt es nahe, dass durch Effekte auf 
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Zellmembranen, Transmittersysteme und Hormonsynthese Auswirkungen auf psychische 
Prozesse (Emotion, Kognition, Erleben und Verhalten) entstehen. 
Bereits im frühen 20. Jahrhundert fanden sich erste Überlegungen zum Zusammenhang 
zwischen Cholesterin-Konzentration und psychischen Erkrankungen (Cruickshank und 
Tisdall, 1916; Poynder und Russell, 1926). Später erfolgte dann auch explizit ein Bezug 
zu antisozialen und aggressiven Verhaltensstörungen (Virkkunen, 1979 und 1983; 
Virkkunen und Penttinen, 1994).  
In einer Metaanalyse von Studien zur Prävention der Koronaren Herzkrankheit (KHK) 
fanden sich Hinweise für einen Zusammenhang zwischen niedrigem Cholesterinspiegel 
und Suizidalität: Es wurde beobachtet, dass es unter cholesterinsenkender Therapie zwar 
zu einer Reduktion der KHK-, nicht jedoch zu einer Reduktion der Gesamtmortalität kam, 
da die Rate an Todesfällen durch Suizid, Unfälle, Gewaltverbrechen und Traumata 
zunahm (Muldoon et al., 1990). Infolge dieses Befundes wurde weitere Forschung auf 
diesem Gebiet betrieben, die neben dem Gesamtcholesterin meist auch andere 
Serumlipide berücksichtigte. Die Befunde fallen insgesamt inkonsistent aus, d.h. es 
ergaben sich sowohl Hinweise für positive als auch negative oder fehlende 
Zusammenhänge zwischen Cholesterin-Konzentration bzw. Serumlipiden und 
Suizidversuchen. 
2.7.3.2 Empirische Befunde 
Eine aktuelle Metaanalyse aus dem Jahr 2016, die 65 Studien und somit 510.392 
Personen einschloss, erbrachte für alle untersuchten Serumlipide (Gesamtcholesterin, 
Triglyceride, LDL und HDL) niedrigere Werte bei suizidalen gegenüber nicht suizidalen 
Personen. Hierbei umfasst die Definition von Suizidalität aktuelle oder zurückliegende 
Suizidabsichten oder -versuche sowie vollendete Suizide. Zudem zeigte sich ein 112% 
erhöhtes Risiko für Suizidalität jener Personen mit den niedrigsten gegenüber denen mit 
den höchsten Gesamtcholesterin-Konzentrationen, wobei sich ein 123% erhöhtes Risiko 
für Suizidversuche und ein 85% erhöhtes Risiko für die Vollendung eines Suizids zeigte 
(Wu et al., 2016). 
Die nachfolgende Tabelle soll zunächst einen Überblick über den Forschungsstand 




Tab. 7: Empirische Befunde zum Zusammenhang von Lipid-Konzentrationen und Suizidalität 
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2.7.3.3 Ätiologische Perspektiven 
Aufgrund des bisher nicht eindeutig geklärten Zusammenhangs zwischen Suizidalität und 
Lipiden wurde der Frage nach zugrundeliegenden neurobiologischen bzw. 
pathophysiologischen Mechanismen nachgegangen. 
2.7.3.3.1 Ernährungsgewohnheiten und metabolische Prozesse 
Einige Autoren sehen eine Erklärung in Ernährungsgewohnheiten, die durch psychische 
Ausnahmesituationen wie beispielsweise einen stattgehabten Suizidversuch oder die 
Erkrankung an einer Depression verändert sein können:  
Da Graça Cantarelli et al. (2015) wiesen niedrigere Triglycerid-Konzentrationen sowie 
einen geringeren BMI und Hüftumfang bei Personen mit einem in den letzten 15 Tagen 
erfolgten Suizidversuch gegenüber Personen ohne Suizidversuch nach. Der Befund 
wurde als Hinweis auf einen reduzierten Ernährungszustand („reduced adiposity“) 
interpretiert, der Folge einer depressiven Symptomatik mit Appetitminderung und dadurch 
bedingter reduzierter Nahrungsaufnahme sein könnte. Papadopoulou et al. (2013) führten 
den geringen aber signifikanten Anstieg der Cholesterin-Konzentration im Follow-up nach 
Suizidversuch auf Änderungen der Ernährungsgewohnheiten durch zunehmende 
Besserung der psychischen Verfassung zurück. Olie et al. (2011) sahen keinen Einfluss 
der Ernährungsgewohnheiten, da sie bei Personen mit Suizidversuch in der 
Vorgeschichte zwar niedrigere Cholesterin-Konzentrationen als bei Personen ohne 
Suizidversuch fanden, diesen Unterschied jedoch nicht für Triglyceride, die den 
Ernährungszustand besser widerspiegeln, nachweisen konnten. 
Brunner et al. (2006) führten ätiologische Erklärungen für positive Zusammenhänge 
zwischen Suizidalität und insbesondere der Triglycerid-Konzentration an, indem sie auf 
eine mögliche Appetitsteigerung und konsekutive Gewichtszunahme als Symptom einer 
Depression hinwiesen. Eine andere Hypothese basiert auf der Annahme, dass Patienten 
mit Übergewicht mehr somatische Komorbiditäten aufweisen, die zu Einbußen der 
Lebensqualität führen und darüber das Risiko für suizidales Verhalten erhöhen. 
Anknüpfend an diese ernährungsassoziierten Erklärungsansätze werden zunehmend 




Da Graça Cantarelli et al. (2015) gehen von einer veränderten Kommunikation zwischen 
Gehirn und Fettgewebe („altered adipose tissue–brain communication“) aus. Hierbei 
werden dem Hormon bzw. Adipokin Leptin zunehmend emotionsregulierende und 
antidepressive Eigenschaften zugeschrieben, sodass in diesem eine mögliche 
Verbindung zwischen metabolischen und psychischen Veränderungen gesehen werden 
kann (Lu, 2007; Yamada et al., 2011). Leptin spielt eine wesentliche Rolle in der 
Kommunikation zwischen Gehirn und Fettgewebe und wird auch als Stimme des 
Fettgewebes („Voice of the Adipose Tissue“) bezeichnet (Bartness und Song, 2007; Blum, 
1997; Pénicaud, 2010). In neueren Studien zum Zusammenhang zwischen 
Suizidversuchen und Lipidmetabolismus wurde daher auch dieser Marker berücksichtigt 
und ein negativer Zusammenhang mit Suizidversuchen sowie ein positiver mit 
Serumlipiden nachgewiesen (Atmaca et al., 2002; Jow et al., 2006; Kurt et al., 2008). 
2.7.3.3.2 Die Bedeutung des serotonergen Systems 
Ein zunehmend stärker vertretener ätiologischer Ansatz ist der eines 
cholesterinabhängigen serotonergen Defizits. In-vitro- und in-vivo-Studien an Menschen 
und Tieren sprechen für Auswirkungen einer verminderten Cholesterin-Konzentrationen 
auf die serotonerge Neurotransmission im Sinne einer Hemmung sowohl prä- als auch 
postsynaptischer Mechanismen (Heron et al., 1980; Papaphilis und Deliconstantinos, 
1980; Salter, 1992; Steegmans et al., 1996). Bei Primaten zeigten sich unter 
cholesterinarmer Diät eine verminderte serotonerge Aktivität sowie vermehrt impulsive 
und aggressive Verhaltensweisen (Kaplan et al., 1994 und 1997; Muldoon, 1992). Für die 
daraus ableitbare Hypothese, dass ein niedriger Cholesterinspiegel über ein serotonerges 
Defizit eine Zunahme aggressiv-impulsiven Verhaltens begünstigt, spricht auch die 
Beobachtung, dass sich ein niedriger Cholesterinspiegel insbesondere bei gewaltvollen 
Suizidversuchen („violent suicide“) zeigte (Alvarez et al. 1999 und 2000; Pozzi et al., 2003; 
Vevera et al., 2003). Ebenfalls für diesen Zusammenhang sprechen Ergebnisse von 
Untersuchungen, die einen positiven Zusammenhang zwischen 5-HIAA (Serotonin-
Abbauprodukt) im Liquor und der Cholesterin-Konzentration im Serum von Suizidopfern 
nachweisen konnten (Asellus et al., 2010; Jokinen et al., 1952; Ringo et al., 1994; Hibbeln 
et al., 2000). 
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In jüngeren Untersuchungen wurde die Cholesterin-Konzentration in bestimmten 
Gehirnarealen untersucht: Diese fiel signifikant geringer im PFC männlicher Suizidenten 
aus, zudem zeigte sich ein signifikant geringerer Cholesteringehalt im PFC bei Männern 
mit Anwendung gewalttätiger Suizidmethoden (Lalovic et al., 2007; Mascitelli und 
Pezzetta, 2007). 
Engelberg (1992) fasste diese Befunde modellhaft zusammen: Ein niedriger 
Cholesterinspiegel führt zu einer Herabsetzung des membranständigen Cholesterins von 
Nervenzellen. Dadurch bedingte Veränderungen der Membraneigenschaften wiederum 
wirken sich auf das serotonerge System aus, indem zahlreiche 
Membranproteinfunktionen sowie Transport- und Signalübertragungsprozesse, 
Rezeptorbindung und Enzymaktivität beeinflusst werden, die letztlich in einem 
verminderten Serotoningehalt und herabgesetzter Serotoninaktivität resultieren. Dies 
wiederum erklärt aggressives und impulsives Verhalten, das sich in suizidalem Verhalten 
manifestieren kann (Engelberg, 1992; Roy und Linnoila, 1988). 
 
 
Abb. 19: Die Auswirkungen eines niedrigen Cholesterinspiegels auf die Entstehung 
suizidalen Verhaltens nach Engelberg (1992) 
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2.7.3.3.3 Die Bedeutung inflammatorischer Prozesse 
Neben der engen Wechselwirkungen zwischen Immun- und (zentralem) Nervensystem 
werden zunehmend auch Interaktionen zwischen Inflammation und Lipidstoffwechsel 
postuliert (Hardardóttir et al., 1994; van Diepen et al., 2013). Hierfür sprechen 
beispielsweise erhöhte CRP- und Zytokin-Konzentrationen bei adipösen Personen und 
unter cholesterinreicher Diät auftretende erhöhte CRP-Konzentrationen (Tannock et al., 
2005 Visser et al., 1999). Möglicherweise sind es inflammatorische Prozesse, die durch 
ihre Einflüsse sowohl auf das Nervensystem als auch auf den Lipidstoffwechsel die 
Assoziation von Suizidalität und Lipidkonzentration bedingen. Literatur zu diesem Ansatz 
findet sich kaum, allerdings beschrieb Penttinen (1995) eine Reduktion der Cholesterin-
Konzentration durch Interleukin-2, das weiterhin auch über Wirkungen auf den Melatonin-
Stoffwechsel ein erhöhtes Risiko für Depression und suizidales Verhalten begünstigt. 
2.7.4 Psychoneuroimmunologie der Alexithymie 
Anknüpfend an die von Martin und Pihl (1985 und 1986) aufgestellte Alexithymie-Stress-
Hypothese finden sich in der Literatur psychoneuroimmunologische Perspektiven der 
Alexithymie (Guilbaud et al., 2003). Wie auch für die psychoneuroimmunologischen 
Konzepte der Depression sprechen empirische Befunde für die Bedeutung von Stress mit 
einer gesteigerten HHN-Achsen- und Sympathikusaktivität bei Alexithymie (Fukunishi et 
al., 1999; Gündel et al., 2002; Guilbaud et al., 2003 und 2009; Martin und Pihl, 1986; 
Pedrosa Gil et al., 2007). Hinsichtlich der Auswirkungen auf das Immunsystem deuten 
Befunde aus der Stressforschung insgesamt auf ein Überwiegen humoraler 
Immunreaktionen unter chronischem und ein Überwiegen zellulärer Immunreaktionen 
unter akutem Stress hin (Cacioppo et al., 1998; Glaser et al., 2001). Vor dem Hintergrund 
des Verständnisses von Alexithymie als Zustand chronischen Stresses kann von einem 
Überwiegen der Th2-dominierten humoralen Immunantwort ausgegangen werden 
(Guilbaud et al., 2003 und 2009).  
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2.7.4.1 Alexithymie und das humorale Immunsystem 
Es finden sich eine Reihe von Studien, die die Zusammenhänge zwischen Alexithymie 
(meist erhoben mit der TAS-20) mit Serumkonzentrationen von pro- (IL-1ß, IL-2, IL-6, 
TNF-α, IFN-γ) und antiinflammatorischen Zytokinen (IL-4, IL-10) oder Akute-Phase-
Proteinen untersuchen. Die Befunde hierbei fallen teils inkonsistent aus: 
So zeigte sich ein positiver Zusammenhang zwischen Serumspiegeln des 
antiinflammatorischen IL-4 und Alexithymie, speziell der DIF-Dimension der TAS-20, bei 
17 gesunden Frauen im Alter von 20 bis 25 Jahren (Corcos et al., 2004). Die Th2-
stimulierenden Effekte von IL-4 passen zu der Annahme des Th1/Th2-Shifts bei 
Alexithymie (Guilbaud et al., 2003 und 2009). 
Pedrosa Gil et al. (2007) fanden einen signifikanten negativen Zusammenhang (r=-0,538) 
zwischen dem löslichem Interleukin-2-Rezeptor und Alexithymie bei Personen mit einer 
somatoformen Störung (Patientengruppe 884,1pg/ml; Kontrollgruppe 898,5pg/ml). Den 
IL-2-Rezeptor werten die Autoren dabei als Indikator einer verminderten Th-1-Antwort und 
interpretieren ihren Befund in Anlehnung an den von Guilbaud et al. (2003 und 2009) 
postulierten Th1/Th2-Shift. Für IL-6 und IL-10 fanden sich keine signifikanten 
Zusammenhänge mit Alexithymie, allerdings ergab sich für die IL-4-Konzentration – 
anders als bei Corcos et al. (2004) – ein negativer Zusammenhang. 
In einer finnischen Studie mit 308 Erwachsenen zeigten sich signifikant höhere CRP- und 
IL-6-Konzentrationen bei alexithymen gegenüber nicht alexithymen Personen. CRP 
erwies sich zudem als Prädiktor für die Zugehörigkeit zur Gruppe der Alexithymen. Der 
Zusammenhang zwischen erhöhten CRP- und Alexithymie-Werten zeigte sich dabei 
unabhängig vom Vorhandensein depressiver Symptome (Honkalampi et al., 2011). 
Höhere CRP-Konzentrationen alexithymer gegenüber nicht alexithymen Personen fanden 
auch De Berardis et al. (2008), wobei die Stichprobe ausschließlich aus Personen mit 
einer Major Depression bestand. 
Eine positive Korrelation zwischen der IL-6-Konzentration und Alexithymie sowie auch 
zwischen TNF-α und Alexithymie zeigte sich bei Personen mit rheumatoider Arthritis und 
systemischem Lupus erythematodes (SLE) (Vadacca et al., 2008). 
Mandarelli et al. (2011) fanden – übereinstimmend mit Pedrosa Gil (2007) und Guilbaud 
et al. (2009) – erniedrigte IL-4-, aber auch – entgegen der Befunde von Honkalampi et al. 
(2011) und Vadacca et al. (2008) – erniedrigte IL-6-Konzentration bei alexithymen 
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Probanden. Die Autoren berücksichtigten neben den herkömmlichen 
soziodemographischen Variablen die Faktoren Depression, Angst und Stress sowie BMI 
unter der Vorstellung, dass diese den Zusammenhang von Alexithymie und Immunsystem 
beeinflussen. Allerdings zeigte sich dabei, dass sowohl die IL-4- als auch die IL-6-
Konzentration einzig durch den TAS-20-Gesamtscore vorhersagbar war. 
2.7.4.2 Alexithymie und das zelluläre Immunsystems 
Hinsichtlich Veränderungen zellulärer Bestandteile des Immunsystems im 
Zusammenhang mit Alexithymie lassen sich bislang nur wenige Studien finden. Es zeigte 
sich ein verminderter Th1/Th2-Quotient als Hinweis für eine reduzierte zelluläre 
Immunantwort (Guilbaud et al., 2009). Darüber hinaus fanden sich verminderte NK-Zellen 
bei alexithymen gegenüber nicht alexithymen Männern sowie eine Verminderung nahezu 
aller Lymphozytenfraktionen bei alexithymen Frauen mit einer cervikalen intraepithelialen 
Neoplasie (Dewaraja et al., 1997; Tondarello et al., 1994). Mandarelli et al. (2011) 
befassten sich zwar vorrangig mit der Bedeutung von Zytokinen, fanden aber in ihrer 
Stichprobe von Gastroskopie-Patienten keine signifikanten Unterschiede hinsichtlich der 




3. Hinführung zu den Hypothesen 
 
Hinweise dafür, dass Zusammenhänge zwischen den vorangehend erläuterten 
Konzepten und Faktoren bestehen, ergeben sich aus zahlreichen Untersuchungen. 
Dennoch ist weitere Forschung erforderlich, um bisher postulierte Zusammenhänge 
weiter zu spezifizieren, was aufgrund der Komplexität psychoneuroimmunologischer 
Prozesse eine anspruchsvolle Aufgabe ist. Die meisten Arbeiten befassen sich mit 
Zusammenhängen einzelner der genannten Variablen untereinander, wobei nur wenige 
Untersuchungen alle Variablen an einer Stichprobe berücksichtigen. 
Eine aktuelle Studie aus dem Jahr 2016 untersuchte Zusammenhänge zwischen 
Anhedonie, Alexithymie, Impulsivität, Suizidabsichten, vorangegangenen 
Suizidversuchen, CRP und Serumlipiden bei Personen mit affektiven und 
Angststörungen. Dabei zeigten sich Zusammenhänge zwischen Anhedonie und 
erniedrigten Gesamtcholesterin-, HDL- und Triglycerid-Konzentrationen, Anhedonie und 
Suizidabsichten, der DIF-Dimension von Alexithymie und erniedrigten Gesamtcholesterin- 
sowie LDL-Konzentrationen und zwischen Suizidabsichten und erniedrigter HDL-
Konzentration. Zudem fanden sich höhere CRP-Werte bei Personen mit 
vorangegangenem Suizidversuch gegenüber Personen ohne einen solchen. Aufgrund 
ihrer Befunde kommen die Autoren zu dem Schluss, dass Anhedonie und die DIF-
Dimension der Alexithymie den Zusammenhang zwischen Serumlipiden und Suizidrisiko 
erklären könnten (Loas et al., 2016). 
Einen großen Beitrag liefert die Forschergruppe um De Berardis, die sich in ihren 
Untersuchungen ähnlichen Fragestellungen und Zusammenhängen wie unsere Studie 
widmet. Sie untersuchten Zusammenhänge von Alexithymie, Serumlipiden, CRP und 
Suizidabsicht bzw. -risiko an verschiedenen Stichproben mit unterschiedlichen 
psychischen Erkrankungen wie z.B. Zwangsstörung (De Berardis et al., 2014), 
Panikstörung (De Berardis et al., 2013a), Depression (De Berardis et al., 2008), und 
schizophrener Psychose (De Berardis et al., 2013b). 
Sowohl bei Personen mit Panik- als auch bei Personen mit Zwangsstörung zeigten 
alexithyme gegenüber nicht alexithymen Personen eine stärkere Krankheitsschwere 
sowie stärkere Suizidabsichten. Hinsichtlich der Serumlipide bei Personen mit 
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Panikstörung zeigten sich bei Alexithymen höhere VLDL-Konzentrationen und niedrigere 
Gesamtcholesterin-, HDL- und Triglycerid-Konzentrationen, bei Personen mit 
Zwangsstörung ergaben sich für Alexithyme höhere Triglycerid- und VLDL-
Konzentrationen sowie niedrigere Gesamtcholesterin-, HDL- und LDL-Werte. In beiden 
Untersuchungen waren höhere VLDL- und niedrigere HDL-Konzentrationen sowie die 
DIF-Dimension der TAS-20 mit stärkeren Suizidabsichten assoziiert. 
Diese mit Suizidabsichten assoziierte Dysregulation der Serumlipide bei alexithymen 
Personen mit Zwangs- bzw. Panikstörung interpretieren die Autoren im Sinne des 
Konzepts der sekundären Alexithymie nach Freyberger (1977): Veränderungen der 
Serumlipide stellen danach eine reaktive („state-dependent“) Veränderung im Kontext 
stärkerer Suizidabsichten und Krankheitsschwere bei alexithymen Personen dar (De 
Berardis et al., 2013a und 2014). 
In einer Untersuchung an depressiven Personen wurde CRP als weitere Variable 
miteinbezogen: Es fanden sich bei alexithymen im Vergleich zu nicht alexithymen 
Personen veränderte Serumlipid-Konzentrationen und erhöhte CRP-Werte. Es zeigte sich 
ein Zusammenhang zwischen niedrigeren Gesamtcholesterin-Konzentrationen und der 
DIF-Dimension der TAS-20 mit der Schwere der Depression. Eine niedrigere HDL-
Konzentration und die DDF-Dimension der TAS-20 waren mit einem höheren Suizidrisiko 
assoziiert (De Berardis et al., 2008). 
In der Untersuchung an Personen mit neu diagnostizierter Psychose zeigten sich höhere 
CRP-Werte und Krankheitsschwere bei jenen Personen mit stärkeren Suizidabsichten. 
Die CRP-Konzentration war assoziiert mit stärkerer Suizidabsicht und Alexithymie. Die 
Autoren sehen dabei einen Zusammenhang mit der Alexithymie-Stress-Hypothese und 
beschreiben als Charakteristikum von Alexithymie eine erhöhte Cortisol-Konzentration, 
die zu erhöhter IL-6-Freisetzung und somit gesteigerter CRP-Synthese führt. Mit Verweis 
auf Frodl et al. (2012) führen die Autoren ferner die durch Cortisol und 
Inflammationsmarker bedingte Volumenreduktion des Hippocampus sowie Störung der 
monoaminergen Neurotransmission an, durch welche depressive Symptome und 
Suizidalität begünstigt werden. CRP wird somit eine Eigenschaft als Biomarker für 




4. Fragestellung und Hypothesen 
 
Aufgrund der zahlreichen bisher postulierten und erforschten Zusammenhänge 
erscheinen für die hier vorliegende Stichprobe insbesondere vor dem Hintergrund der 
klinischen Bedeutsamkeit und praktischen Umsetzbarkeit der Erhebung von Daten und 
Parametern folgende Fragestellungen besonders interessant:  
1. Geht Suizidalität mit erhöhter Entzündungsaktivität einher? 
2. Geht Suizidalität mit erniedrigten Serumlipid-Konzentrationen einher? 
3. Geht Suizidalität mit einer stärkeren Ausprägung von Alexithymie einher? 
4. Geht Suizidalität mit stärkerer psychopathologischer Belastung einher? 
Bezogen auf die untersuchte Stichprobe lassen sich die Fragestellungen wie folgt 
konkretisieren: 
1. Sind bei depressiven Frauen aktuelle Suizidgedanken oder Suizidversuche in der 
Vorgeschichte mit einer erhöhten Entzündungsaktivität verbunden? 
2. Sind bei depressiven Frauen aktuelle Suizidgedanken oder Suizidversuche in der 
Vorgeschichte mit verminderten Serumlipidspiegeln verbunden? 
3. Sind depressive Frauen mit aktuellen Suizidgedanken oder Suizidversuchen in der 
Vorgeschichte stärker alexithym als depressive Frauen ohne Suizidgedanken oder -
versuche? 
4. Sind depressive Frauen mit Suizidversuchen in der Vorgeschichte zum 
Aufnahmezeitpunkt in der Klinik stärker psychopathologisch belastet als Frauen ohne 




Hieraus lassen sich folgende Hypothesen ableiten: 
Zu Fragestellung 1: 
1a)  Depressive Frauen mit Suizidversuchen in der Vorgeschichte unter 
Berücksichtigung aktueller Suizidgedanken zeigen in der laborchemischen 
Blutuntersuchung höhere CRP-Werte als Frauen ohne Suizidversuche. 
1b) Depressive Frauen mit Suizidversuchen in der Vorgeschichte unter 
Berücksichtigung aktueller Suizidgedanken zeigen in der laborchemischen 
Blutuntersuchung höhere Leukozyten-Konzentrationen als depressive Frauen 
ohne Suizidversuche. 
 
Zu Fragestellung 2: 
2a) Depressive Frauen mit Suizidversuchen in der Vorgeschichte unter 
Berücksichtigung aktueller Suizidgedanken zeigen in der laborchemischen 
Blutuntersuchung niedrigere Gesamtcholesterin-Konzentrationen als depressive 
Frauen ohne Suizidversuche. 
2b) Depressive Frauen mit Suizidversuchen in der Vorgeschichte unter 
Berücksichtigung aktueller Suizidgedanken zeigen in der laborchemischen 
Blutuntersuchung niedrigere Triglycerid-Konzentrationen als depressive Frauen 
ohne Suizidversuche. 
 
Zu Fragestellung 3: 
3) Depressive Frauen mit Suizidversuchen in der Vorgeschichte unter 
Berücksichtigung aktueller Suizidgedanken zeigen einen höheren Alexithymie-
Summenwert gemessen mit der TAS-20 als depressive Frauen ohne 
Suizidversuche. 
 
Zu Fragestellung 4: 
4) Depressive Frauen mit Suizidversuchen in der Vorgeschichte zeigen zum Zeitpunkt 
der Aufnahme in die Klinik eine höhere psychopathologische Belastung gemessen 
mit dem Global Severity Index der SCL-90-R im Vergleich zu depressiven Frauen 
ohne Suizidversuche.  
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5. Material und Methoden 
 
5.1 Stichprobe 
Die Stichprobe der hier vorliegenden Studie bilden in der Klinik für Psychosomatische 
Medizin und Psychotherapie des Universitätsklinikums Bonn zwischen den Jahren 2000 
und 2013 stationär behandelte Frauen mit einer Major Depression, d.h. der Diagnose 
F32.X oder F33.X entsprechend des ICD-10 als Hauptdiagnose. Alle im Rahmen der 
Studie ausgewerteten Fragebögen und Blutuntersuchungen sind Teil der routinemäßigen 
Diagnostik und Behandlung in der Klinik für psychosomatische Medizin und 
Psychotherapie des Universitätsklinikums Bonn. Es handelt sich also um eine 
retrospektive Studie. Die Ethikkommission der Universitätsklinik Bonn bestätigte (Lfd. Nr. 
193/18), dass für die vorliegende retrospektive Auswertung  
von in der Routinediagnostik gewonnenen Daten keine Beratung durch die 
Ethikkommission erforderlich ist und keine berufsrechtlichen oder berufsethischen 
Bedenken zu erheben sind. 
Nach Berücksichtigung der im Folgenden benannten Ausschlusskriterien ergab sich eine 
Stichprobengröße von n=254. Alle in der Auswertung berücksichtigten Variablen beruhen 
auf den im Rahmen der stationären Aufnahme erhobenen anamnestischen, 
laborchemischen und testpsychologischen Daten. 
Folgende Ausschlusskriteren wurden definiert: 
Psychische Vorerkrankungen: 
• Episoden einer Manie oder Hypomanie in der Vorgeschichte 
• Psychotische Störungen, z.B. Schizophrenie 
• Organisch bedingte mentale bzw. psychische Störungen 
Somatische Vorerkrankungen: 
• Bekannte familiäre Hypercholesterinämie 
• Diabetes mellitus Typ 1 und Typ 2  
• Endokrine Störungen inkl. Erhöhung Schilddrüsenwerte (TSH>4µU/ml oder 
fT3>4pg/ml) 
• Arterielle Hypertonie 
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• Bekannte Lebererkrankung oder Leberfunktionsstörung (GOT>60U/I, GPT>70U/I) 
Medikamente und Drogen: 
• Regelmäßiger Nikotinkonsum 
• Drogen- oder Alkoholabusus oder -abhängigkeit mit Substanzgebrauch 
• regelmäßige Behandlung mit entzündungshemmendenden oder 
immunsuppressiven Medikamenten 
• Einnahme von Hormonpräparaten (z.B. orale Kontrazeptiva, 
Schilddrüsenmedikamente, Insulin) 
• Einnahme von Blutdruckmedikamenten 
• Einnahme von lipidsenkenden Medikamenten 
Weitere: 
• Schwangerschaft 
• Starke Veränderung des Körpergewichts (Gewichtsabnahme oder -zunahme von 
> 3kg) in den letzten 4 Wochen vor Aufnahme 
5.2 Methoden 
5.2.1 Laborchemische Parameter 
Alle in der Studie berücksichtigten Laborparameter beruhen auf der standardmäßig am 
Tag nach der stationären Aufnahme zwischen 7.30h und 8.30h nüchtern durchgeführten 
Blutentnahme. Die Analyse erfolgte am Zentrallabor des Universitätsklinikums Bonn. 
5.2.1.1 CRP 
Die Analyse erfolgte aus dem in der Serum-Monovette vorliegenden Material, von dem 
mindestens 1ml gewonnen worden sein muss. Zur Analyse wurde die 
Immunnephelometrie (Gerät: Dimension Vista® System, Siemens Healthcare Diagnostics 
GmbH) angewendet. Diese ist ein Messverfahren, bei dem Mischaggregate aus humanen 
CRP und monoklonalen Antikörpern (Reagenz: CRP Flex® reagent cartridge, Siemens 
Healthcare Diagnostics GmbH) ein Streulicht erzeugen, dessen Intensität proportional zur 
Proteinkonzentration in der jeweiligen Probe ist. Zur Auswertung liegen 
Vergleichsstandards mit jeweils bekannter Konzentration vor. Durch vorheriges 
Zentrifugieren können mögliche Verunreinigungen des Probenmaterials und somit 
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potentielle Fehlerquellen beseitigt werden (Leistungsverzeichnis Zentrallabor UKB, 
2016a; Siemens, 2011; siehe 9.6 und 9.7). 
Der Referenzwert liegt bei < 3mg/l (Leistungsverzeichnis Zentrallabor UKB, 2016). 
5.2.1.2 Leukozyten 
Die Analyse erfolgte aus der EDTA-Vollblut-Monovette, deren Inhalt standardmäßig 1,3ml 
beträgt. Die Bestimmung der Leukozyten-Zahl ist Bestandteil der Untersuchung des 
kleinen Blutbildes. Zur Vermeidung falsch hoher Zellzahlen sollte bei der 
Probenentnahme auf eine möglichst kurze Stauungszeit vor der Venenpunktion geachtet 
werden. Die Analyse des Materials erfolgte mit dem Gerät Sysmex XN9000, Sysmex 
XN1000 (Leistungsverzeichnis Zentrallabor UKB, 2016b, siehe 9.8). Das Probenmaterial 
wird dazu mit dem sogenannten Fluorocell WNR-Reagenz, das Ethylenglykol und 
Polymethin enthält, versetzt und bei konstanter Temperatur für einen definierten Zeitraum 
aufbewahrt. Das Reagenz dient der Markierung kernhaltiger Zellen. Mittels Fluoreszenz-
Durchflusszytometrie können dann die Leukozyten-Zahl sowie die Anzahl kernhaltiger 
Erythrozyten und Basophiler und deren prozentuale Verteilung ermittelt werden. (Sysmex, 
2014, siehe 9.9). 
Die am Universitätsklinikum Bonn geltenden Referenzbereiche liegen in der Altersgruppe 
18 bis 64 Jahre bei 3,9 bis 10,2 G/I und für die Altersgruppe 65 bis 99 Jahre bei 3,6 bis 
10,5 G/I (Leistungsverzeichnis Zentrallabor UKB, 2016b, siehe 9.5). 
5.2.1.3 Gesamtcholesterin 
Die Analyse erfolgte aus der Serum-Monovette, wobei die Blutentnahme optimalerweise 
am nüchternen Patienten erfolgt sein sollte. Die sogenannte CHOL-Methode ist ein in-
vitro-Verfahren, das mittels Photometrie (Gerät: Dimension Vista® System, Siemens 
Healthcare Diagnostics GmbH) die Konzentration des Cholesterins einer bestimmten 
Blutprobe ermittelt. In drei Schritten werden Cholesterinester enzymatisch umgewandelt 
(Reagenz: CHOL Flex® reagent cartridge, Siemens Healthcare Diagnostics GmbH; 
enthält die Enzyme: Cholesterinesterase, Cholesterinoxidase und 
Meerrettichperoxidase), wobei im letzten Schritt ein Chromophor entsteht, das bei einer 
Wellenlänge von 540nm absorbiert. Die Absorptionsrate ist direkt proportional zur 
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Gesamtcholesterin-Konzentration der Probe (Leistungsverzeichnis Zentrallabor UKB, 
2016c, siehe 9.10; Siemens, 2013; siehe 9.11). 
Am Universitätsklinikum Bonn gilt als allgemeiner Referenzbereich ein Wert <200mg/dl 
(Leistungsverzeichnis Zentrallabor UKB, 2016c; siehe 9.10). Dabei werden die vom 
National Cholesterol Education Programm definierten Referenzbereiche mit angegeben. 
Diese definieren einen normalen (<200mg/dl), grenzwertig hohen (200-239mg/dl) und 
hohen (≥ 240mg/dl) Bereich (NCEP-ATP III, 2002). 
5.2.1.4 Triglyceride 
Die Analyse erfolgte aus dem in der Serum-Monovette vorliegenden Material, das am 
mindestens seit 12 Stunden nüchternen Patienten gewonnen wird. Die sogenannte TRIG-
Methode (Gerät: Dimension Vista® System, Siemens Healthcare Diagnostics GmbH) 
funktioniert entsprechend der CHOL-Methode als photometrisches Verfahren. In vier 
Schritten werden Triglyceride enzymatisch umgewandelt (Reagenz: TRIG Flex® reagent 
cartridge, Siemens Healthcare Diagnostics GmbH; enthält die Enzyme Lipoproteinlipase, 
Glycerinkinase, Glycerin-3-Phosphat-Oxidase, Peroxidase), wobei im letzten Schritt ein 
Chinonimin entsteht. Die hierdurch bedingte Absorptionsänderung ist direkt proportional 
zur Glycerin- und Glycerinvorläufer-Konzentration der Probe (Leistungsverzeichnis 
Zentrallabor UKB, 2016d, siehe 9.12; Siemens, 2013b; siehe 9.13). 
Am Uniklinikum Bonn gilt als allgemeiner Referenzbereich ein Wert von < 150mg/dl 
(Leistungsverzeichnis Zentrallabor UKB, 2016d; siehe 9.12), wobei auch hierfür vom 
National Cholesterol Education Programm Definitionen für einen normalen (<150mg/dl), 
grenzwertig hohen (150-199mg/dl), hohen (200-499mg/dl) und sehr hohen (≥500mg/dl) 
Bereich vorliegen (NCEP-ATP III, 2002).  
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5.2.2 Psychodiagnostische Fragebögen 
5.2.2.1 TAS-20 
Als Maß für die in Hypothese 3 untersuchte Ausprägung von Alexithymie wurde der 
Gesamtscore der TAS-20 verwendet. 
Die TAS-20 (Toronto-Alexithymie-Skala) ist ein 20 Items umfassender 
Selbstbeurteilungsfragebogen zur Erhebung von Alexithymie. 1985 wurde zunächst eine 
vierfaktorielle Version mit 26 Items (TAS) entwickelt (Taylor et al., 1985). Eine 
überarbeitete Version mit 23 Items (TAS-R) nahm insbesondere Änderungen der 
Skalenstruktur vor, wobei Skalen zusammengefasst wurden und eine Skala (Reduced 
daydreaming) herausgenommen wurde (Taylor et al., 1992). 
Die dreifaktorielle Version mit 20 Items ist inzwischen eines der am häufigsten 
verwendeten Messinstrumente für Alexithymie und steht in 18 Sprachen zur Verfügung 
(Bagby et al., 1994a, 1994b, 2007; Popp et al., 2008; Taylor et al., 2003). In vielen 
Untersuchungen bestätigten sich die drei Skalen und erwiesen sich als reliabel und valide 
(Bagby et al. 1994a und b; Heshmati et al., 2011; Loas et al., 2001; Parker et al., 1993 
und 2003). Auch für die deutsche Version konnten diese Gütekriterien belegt werden 
(Bach et al., 1996, Schäfer et al., 2002; Franz et al., 2008). Allerdings finden sich in der 
Literatur Hinweise für Inkonsistenzen und Kritik an der dreifaktoriellen Struktur (Erni et al., 
1997; Gignac et al., 2007; Koch et al., 2015; Marchesi et al., 2014; Müller et al., 2003; 
Popp et al., 2008; Ritz und Kannapin, 2000; Suslow et al., 2000). 
Die drei Skalen sind entsprechend der englischsprachigen Originalversion 
folgendermaßen bezeichnet (Bagby et al., 1994a): 
1. Difficulty Identifying Feelings (DIF; Schwierigkeiten bei der Identifikation von 
Gefühlen und Unterscheidung von körperlichen Sensationen) 
2. Difficulty Describing Feelings (DDF; Schwierigkeiten bei der Beschreibung von 
Gefühlen) 




Die einzelnen Items werden jeweils einer der drei Skalen zugeordnet (Bagby et al., 
1994a). Die Übersetzung der Skalen sowie die in deutscher Sprache formulierten Items 
finden sich bei Bach et al. (1996). 
Tab. 8: Skalen und Items der TAS-20 
Skala Items 
DIF  1, 3, 6, 7, 9, 13, 14 
DDF 2, 4, 11, 12, 17 
EOT 5, 8, 10, 15, 16, 18, 19, 20 
 
In der Literatur finden sich Hinweise für eine bessere Passung einer vierfaktoriellen 
Struktur, die sich an einer Stichprobe von 419 Personen mit psychosomatischen 
Erkrankungen ergab (Franz et al., 2001). Die Faktoren lauten dabei „Schwierigkeit bei der 
Identifikation und Beschreibung von Gefühlen”, „Wichtigkeit emotionaler Introspektion”, 
„Externales Denken” und „Schwierigkeit bei der Identifikation und Zuordnung körperlicher 
Sensationen”. Auch an einer großen deutschen Stichprobe an über 800 Patienten mit 
somatoformer Störung ließ sich die ursprüngliche dreifaktorielle Struktur nicht replizieren, 
wohingegen sich die von Franz et al. (2001) vorgeschlagene Struktur unter mehreren in 
der Literatur vorgeschlagenen als jene mit der besten Passung erwies (Koch et al., 2015). 
Popp et al. (2008) untersuchten eine große deutsche repräsentative Stichprobe (n=1859) 
und erzielten für eine alternative dreifaktorielle und eine der von Franz et al. (2001) 
ähnlichen vierfaktorielle Struktur eine bessere Passung. Das Dreifaktorenmodell umfasst 
die Dimensionen „Schwierigkeiten bei der Identifikation und Beschreibung von Gefühlen“, 
„Externaler Denkstil“ und „Wichtigkeit emotionaler Introspektion“. Das Vierfaktorenmodell 
beinhaltet „Schwierigkeiten bei der Identifikation und Beschreibung von Gefühlen“, 
„Wichtigkeit emotionaler Introspektion“, „Externaler Denkstil“ und „Schwierigkeit bei der 
Identifikation und Zuordnung körperlicher Sensationen“. 
Gignac et al. (2007) postulierten ein fünffaktorielles Modell, das den Faktor EOT in zwei 
Dimensionen („Lack of Importance“ = EOT1; „Pragmatic Thinking“ = EOT2) aufteilt. 




Bei der Bearbeitung des Fragebogens wird jedes der 20 Items auf einer fünfstufigen 
Likert-Skala durch Selbstbeurteilung beantwortet (1 = „trifft eindeutig nicht zu“ bis 5 = „trifft 
eindeutig zu“). Fünf der 20 Items sind zur Vermeidung systematischer Antwortfehler 
negativ formuliert (Items 4, 5, 10, 18, 19). Der Gesamtscore ergibt sich aus der Summe 
aller 20 Items (Popp et al., 2008). Dieser beträgt mindestens 20 und maximal 100, wobei 
von den Autoren der Originalversion ein Wert von ≥61 als Cutoff definiert wurde (Franz et 
al., 2008). Parker et al. (1993) schlugen dagegen eine Einteilung anhand der 33. und 66. 
Perzentile in Gruppen hoch und niedrig alexithymer Personen vor, da sich der von Franz 
et al. (2008) definierte Cutoff-Wert als zu restriktiv erwies. 
Bach et al. (1996) validierten die deutschsprachige Version des Fragebogens an 306 
gesunden Erwachsenen und 101 psychiatrischen Patienten und konnten angemessene 
interne Konsistenzen für den Gesamtfragebogen (Cronbachs α = 0,70 bei gesunden 
Personen, Cronbachs α = 0,78 bei psychiatrischen Patienten) nachweisen. Signifikant 
höhere Werte der psychiatrischen erkrankten im Vergleich zu den gesunden Personen 
belegen zudem die klinische Validität der deutschen Fassung. Nach Taylor et al. (2003) 
ist die Faktorenstruktur so stabil, dass von einer Generalisierbarkeit für verschiedene 
Kulturen und Sprachen ausgegangen werden kann.  
5.2.2.2 SCL-90-R 
Als Maß für die psychopathologische Belastung wurde der Global Severity Index (GSI) 
der Symptomcheckliste SCL-90-R verwendet. Item 15 („Gedanken, sich das Leben zu 
nehmen“) diente der Ermittlung der aktuellen Suizidgedanken. 
Die Symptomcheckliste wurde als Weiterentwicklung der Hopkins-Symptom-Checkliste 
(HSCL) mit fünf Skalen entwickelt (Derogatis et al., 1973). Die überarbeitete 
neunfaktorielle Struktur wurde 1977, in deutscher Fassung 1986 publiziert (Derogatis, 
1977 und 1986).  
Die Checkliste ist ein Selbstbeurteilungsfragebogen und dient der Erfassung der 
subjektiven Belastung durch körperliche und psychische Symptome in den letzten sieben 
Tagen vor dem Erhebungszeitpunkt. Die deutsche Version wurde von Franke 1995 
erstmals und 2002 in zweiter Auflage normiert und veröffentlicht (Franke, 1995 und 2002). 
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Der Selbstbeurteilungsfragebogen ist bei Personen ab dem 12. Lebensjahr einsetzbar 
und stellt ein weit verbreitetes Instrument zur Erfassung der Belastung von Patienten 
sowohl im psychiatrisch-psychotherapeutischen Kontext als auch in somatischen 
Fachbereichen dar. Der Fragebogen kann zwischen gesunden und klinischen Personen 
sowie im klinischen Bereich zwischen verschiedenen Patienten- bzw. Diagnosegruppen 
unterscheiden (Schmitz et al., 2000; Kennedy et al., 2001). 
 
83 der insgesamt 90 Items werden neun Skalen zugeordnet (Franke, 2002): 
1. Somatisierung (SOMA, somatization; zwölf Items):  
Einfache körperliche Belastung bis hin zu komplexen und funktionellen 
Störungen 
2. Zwanghaftigkeit (ZWAN, obsessive-compulsive; zehn Items):  
Konzentrations-/Arbeitsstörungen bis hin zu ausgeprägter Zwanghaftigkeit 
(Gedanken, Impulse und Handlungen, die als ungewollt und ich-fremd erlebt 
werden) und Entscheidungsschwierigkeiten 
3. Unsicherheit im Sozialkontakt (UNSI, interpersonal sensitivity; neun Items):  
Leichte soziale Unsicherheit bis hin zum Gefühl völliger persönlicher 
Unzulänglichkeit (Minderwertigkeitserleben, Selbstabwertung bzw. -
unsicherheit, Unwohlsein bei zwischenmenschlicher Kommunikation) 
4. Depressivität (DEPR, depression; 13 Items):  
Traurigkeit bis hin zu schwer ausgeprägten depressiven Symptomen 
(dysphorische Stimmung, allgemeiner Interessen- und Motivationsverlust, 
allgemein reduzierte Vitalität, Hoffnungslosigkeit, Suizidgedanken, weitere 
kognitive und somatische Korrelate) 
5. Ängstlichkeit (ANGS, anxiety; zehn Items):  
Körperlich spürbare Nervosität bis hin zu starker Angst (Nervosität, 
Anspannung, Zittern, Panikattacken, Schreckgefühle, Besorgnis und Furcht) 
6. Aggressivität/ Feindseligkeit (AGGR, anger-hostility; sechs Items):  
Reizbarkeit und Unausgeglichenheit bis hin zu starker Aggressivität und 




7. Phobische Angst (PHOB, phobic anxiety; sieben Items): 
Leichtes Gefühl von Bedrohung bis hin zu starker phobischer Angst 
(andauernde und unangemessene Furcht als Reaktion auf ein bestimmtes 
Objekt (Person, Gegenstand, Ort, Situation etc.), Vermeidungs-
/Fluchtverhalten) 
8. Paranoides Denken (PARA, paranoid ideation; sechs Items):  
Misstrauen und Minderwertigkeitsgefühle bis hin zu ausgeprägtem 
paranoiden Denken (Gedankenprojektion, Feindseligkeit, Argwohn, 
Grandiosität, Einengung, Angst vor Autonomieverlust, wahnhafte 
Täuschungen) 
9. Psychotizismus (PSYC, psychoticism; zehn Items):  
Isolations- bzw. Entfremdungsgefühl bis hin zu ausgeprägtem 
psychotischen Erleben (Halluzinationen, Gedankenzerfall) 
Die sieben nicht den Skalen zugeordneten Items erheben schlechten Appetit, 
Einschlafschwierigkeiten, Gedanken an Tod und Sterben, den Drang, sich zu überessen, 
frühmorgendliches Erwachen, unruhigen bzw. gestörten Schlaf und Schuldgefühle. Die 
Auswertung dieser Fragen erfolgt separat, sie gehen aber in die Gesamtauswertung mit 
ein. 
Jedes Item wird auf einer fünfstufigen Likert-Skala (0 = „überhaupt nicht“ bis 4 = „sehr 
stark“) beantwortet. Durch die Ermittlung von Skalenwerten ergibt sich ein Überblick über 
die qualitative Zusammensetzung der Belastung. Die Gesamtbelastung wird anhand drei 
globaler Kennwerte (GSI, PSDI, PST) quantifiziert (Franke, 2009): 
- Der Global Severity Index (GSI) bildet als wichtigster Kennwert die allgemeine 
psychische Belastung ab und entspricht dem Quotienten aus der Summe der 
Antwortwerte und der Anzahl beantworteter Items. 
- Der Positive Symptom Distress Index (PSDI) spiegelt die Intensität der Belastung 
anhand der durchschnittlichen Antwortintensität (0 bis 4) wider. 
- Der Positive Symptom Total (PST) gibt unabhängig von den Antwortintensitäten die 
Anzahl der Symptome an, bei denen eine Belastung vorliegt (d.h. eine Beantwortung 




Die Auswertung erfolgt mittels Auswertungsschablonen. Die Beurteilung der Belastung 
ergibt sich durch Transformation der Rohwerte (Summen- und Skalenwerte) in 
standardisierte T-Werte sowie durch Berechnung der drei beschriebenen globalen 
Kennwerte. Es liegen geschlechts- und altersspezifische Normwerte vor, die anhand von 
großen repräsentativen deutschsprachigen Eich- bzw. Normstichproben ermittelt wurden 
(Franke, 2002) (2141 Erwachsene (Hessel et al., 2001), 857 Jugendliche (Essau et al., 
1998) und 800 Studierende).  
Zur sogenannten Falldefinition dient ein Cutoff-äquivalenter T-Wert von ≥63 (TGSI oder 
T2Skalen), was bedeutet, dass ab diesem Wert eine Person als auffällig psychopathologisch 
belastet gilt. 
Nach Franke (2002) sind die Gütekriterien der Auswertungs-, Durchführungs- und 
Interpretationsobjektivität gegeben. Hinsichtlich der Reliabilität zeigten sich für die im 
Testhandbuch zugrunde gelegten klinischen (Cronbachs α zwischen 0,74 und 0,89) und 
nicht-klinischen (Cronbachs α zwischen 0,60 und 0,87) Stichproben als gut zu bewertende 
interne Konsistenzen der neun Skalen, wobei in den klinischen Stichproben geringfügig 
höhere Werte erreicht wurden (Franke, 2002; Schmitz et al., 2000). Die interne Konsistenz 
des GSI konnte auf Grundlage der Berechnungen für die genannten Stichproben sogar 
als sehr gut bewertet werden (Cronbachs α zwischen 0,96 und 0,98) (Franke, 2002). In 
verschiedenen Untersuchungen zur Messwiederholung nach einer Woche konnte auch 
die Test-Retest-Reliabilität (r zwischen 0,65 und 0,92) als gut bewertet werden (Franke, 
2002). Somit eignet sich das Instrument für Messwiederholungen zur 
Verlaufsbeobachtung einer Behandlung bzw. Therapie oder kann zur Prä-Post-Messung 
bei Interventionen eingesetzt werden (Franke, 2001). 
Zur Prüfung der konvergenten und diskriminanten Validität wurden in verschiedenen 
Studien Zusammenhänge zu anderen Konstrukten bzw. psychodiagnostischen 
Messinstrumenten untersucht wie z.B. Angst (State-Trait-Angstinventar, Spielberger et 
al., 1996), Depressivität (Beck Depressions Inventar, Beck und Steer, 1987), 
Persönlichkeitseigenschaften (Freiburger Persönlichkeitsinventar, Fahrenberg et al., 
2001) und verschiedenen Gefühls- und Befindlichkeitsmaßen (McNair et al., 1971; Janke 
und Debus, 1978; Abele-Brehm und Brehm, 1986). Hierbei ergaben sich je nach Skala 
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der SCL-90-R und dem zu vergleichendem Konstrukt unterschiedlich starke Korrelationen 
(Franke, 2002). 
5.2.2.3 Item 15 der SCL-90-R 
Item 15 („Gedanken, sich das Leben zu nehmen“) wurde in der Arbeit zur 
Operationalisierung der aktuellen, d.h. der zum Zeitpunkt der stationären Aufnahme 
bestehenden Suizidgedanken verwendet. Die abgestuften Beantwortungen auf der Likert-
Skala von 0 =„überhaupt nicht“ bis 4 = „sehr stark“ wurden dabei zu einer dichotomen 
Variablen umkodiert und alle Beantwortungen zwischen 1 und 4 (aktuelle Suizidgedanken 
vorhanden) der Beantwortung mit 0 (keine Suizidgedanken) gegenübergestellt. 
5.2.3 Soziodemographischer Fragebogen 
Der soziodemographische Fragebogen, der Informationen zu Bildung, Beruf, 
Beziehungsstatus bzw. Partnerschaft und familiärer Herkunft erhebt, ist integraler 
Bestandteil des Screeningfragebogens (siehe 9.14). Dementsprechend wurden die 
sozidemographischen Charakteristika (Alter, Familienstand, Bildungsstatus) auf 
Grundlage des Screeningfragebogens ermittelt. 
5.2.4 Klinisches Interview 
Der Erhebung klinischer Daten sowie des Krankheitsverlaufs diente ein klinisches 
Interview von 60- bis 90-minütiger Dauer, das durch einen Arzt oder Psychologen im 
Rahmen der stationären Aufnahme durchgeführt wurde. Teil dieses Interviews ist ein 
Screeningfragebogen (siehe 9.14), der neben soziodemographischen Daten (Bildung, 
Beruf, Beziehungsstatus und Partnerschaft, Herkunft und Eltern) Informationen über 
körperliche und psychische Belastung, Arztbesuche und psychotherapeutische 




5.2.5 Diagnose Major Depression 
Auf Grundlage des klinischen Interviews sowie des Screeningfragebogens erfolgte die 
Diagnosestellung nach den Kriterien des ICD-10 durch den Arzt oder Psychologen. 
Entsprechend der Klassifikationskriterien wurden die als Einschlusskriterien definierten 
Diagnosen F32.X und F33.X erfasst. 
5.2.6 Erhebung weiterer psychischer Komorbiditäten 
Durch das Interview sowie insbesondere den letzten Abschnitt des Screeningfragebogens 
(siehe 9.14) wurden bereits bekannte bzw. vordiagnostizierte psychische Komorbiditäten 
erhoben sowie Hinweise auf mögliche neben der Depression bestehende Erkrankungen 
gewonnen. 
5.2.7 Erhebung von Suizidversuchen 
In den Hypothesen werden Unterschiede hinsichtlich bestimmter laborchemischer und 
testpsychologischer Parameter zwischen depressiven Patientinnen mit und ohne 
Suizidversuchen in der Vorgeschichte geprüft. Die hierfür relevanten anamnestischen 
Daten wurden durch das klinische Interview ermittelt. 
5.3 Statistische Analyse 
Die deskriptiv- und inferenzstatistische Analyse der an unserer Stichprobe erhobenen 
Daten erfolgte mittels des Statistikprogramms SPSS Version 23 (Statistical Package for 
Social Sciences). 
Da die Daten über mehrere Jahre in einem klinischen Setting erhoben wurden und somit 
eine retrospektive Untersuchung erfolgte, ergab sich durch den Anteil fehlender klinischer, 
anamnestischer und testpsychologischer Angaben oder fehlender Laborwerte die 
Notwendigkeit, jede der Hypothesen an einer Untergruppe der Gesamtstichprobe (n=254) 
zu prüfen. 
In der deskriptiven Statistik wurden die absoluten und relativen Häufigkeiten, Mittelwerte 
und Standardabweichungen der soziodemographischen Variablen (Alter, Familienstand, 
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Bildungsstand) sowie der klinischen Charakteristika (komorbide psychische Störungen, 
Suizidalität, laborchemische und testpsychologische Parameter) dargestellt. 
Im inferenzstatistischen Teil wurde zunächst für jede Hypothese die Voraussetzung für 
die Durchführung einer Hypothesentestung überprüft. Bei verletzter 
Normalverteilungsannahme wurden die entsprechenden Werte einer linearen 
Transformation (Logarithmierung) unterzogen. Die Gleichheit der Fehlervarianzen wurde 
mit dem Levene-Test überprüft. Die jeweiligen Effektstärken bei unterschiedlicher Größe 
der Gruppen von Patientinnen mit und ohne Suizidversuchen in der Vorgeschichte wurde 
unter Berücksichtigung der gepoolten Standardabweichung mittels Cohen‘s d berechnet 
(Hedges und Olkin, 1985). Die Interpretation der Effektgröße folgte den Angaben von 
Cohen: 
0,2-<0,5: kleiner Effekt 
0,5-<0,8: mittlerer Effekt 
≥0,8:  großer Effekt. 
Die Hypothesen wurden mittels univariater Kovarianzanalysen (ANCOVA) getestet, die 
den Vergleich der Mittelwerte der jeweiligen Variablen von Patientinnen mit und 
Patientinnen ohne Suizidversuch in der Vorgeschichte mit der Kovariate aktuelle 
Suizidgedanken hinsichtlich der Frage nach einem signifikanten Unterschied erlaubt. Das 
Signifikanzniveau wurde hierzu mit einer Irrtumswahrscheinlichkeit von p ≤ 0,05 definiert. 
5.4 Limitationen und Stärken der Studie 
Da die zur Verfügung stehende Ausgangsstichprobe sehr groß war, blieb selbst nach 
Anwendung der Gütekriterien und Exklusion der männlichen Personen eine recht große 
Untersuchungsstichprobe (n=254), um mittels der aus der stationären Behandlung 
gewonnenen Daten retrospektiv Zusammenhänge klinischer Marker mit Suizidalität zu 
untersuchen. Einerseits lagen somit Daten vor, die zum Erhebungszeitpunkt von 
möglichen Forschungsabsichten unbeeinflusst gewonnen wurden und daher als klinisch 
valide zu beurteilen sind. Andererseits ergeben sich zugleich Einschränkungen der 
Generalisierbarkeit der Befunde durch die Retrospektivität und auch durch 
Unvollständigkeit von Datensätzen, die jedoch im klinischen Alltag immer wieder 
vorkommen kann. Diese führte beispielsweise dazu, dass aufgrund teilweise fehlender 
Daten – z.B. bestimmte Laborwerte oder Fragebogendaten – jede unserer Hypothesen 
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an einer anderen Substichprobe der Untersuchungsstichprobe geprüft wurde. Zudem 
handelte es sich um stark voneinander abweichende Gruppengrößen der Patientinnen 
mit und ohne Suizidversuchen in der Vorgeschichte. 
Die Beschränkung unserer Stichprobe auf das weibliche Geschlecht schränkt die 
Vergleichbarkeit mit anderen Studien sicherlich ein, andererseits bietet die zunächst 
isolierte Betrachtung psychoneuroimmunologischer Zusammenhänge bei nur einem 
Geschlecht die Möglichkeit, geschlechtsspezifische Zusammenhänge zu detektieren, was 
für die klinische Praxis, in der zunehmend individualisierte bzw. spezifizierte Diagnostik 
und Therapie angestrebt wird, von Vorteil sein kann. Vor dem Hintergrund ähnlicher 
Überlegungen lässt sich auch die Tatsache diskutieren, dass wir ausschließlich 
depressive Personen in die Untersuchungsstichprobe einschlossen: Einerseits kann also 
aufgrund unserer Befunde keine Aussage getroffen werden zu Zusammenhängen bei 
Personen mit anderen psychischen oder auch somatischen Krankheitsbildern, 
andererseits liefern die als depressionsspezifisch zu wertenden Befunde Informationen 
als Grundlage für die bereits genannten spezifizierten und individualisierten 
Herangehensweisen in der Medizin. 
Was die Vergleichbarkeit unserer Studie mit anderen Studien betrifft, ergeben sich 
Einschränkungen aufgrund der unterschiedlichen methodischen Ansätze im Sinne 
unterschiedlicher Spezifikation und Berücksichtigung der verschiedenen 
Lipoproteinfraktionen (VLDL, LDL und HDL) und der drei TAS-20-Subskalen (DIF, DDF, 
EOT), der unterschiedlichen Stichprobenzusammensetzungen, der verschiedenen 
Operationalisierungen von Suizidalität und der unterschiedlichen Handhabung und 






6.1 Deskriptive Statistik 
6.1.1 Soziodemographische Daten 
6.1.1.1 Alter 
Das durchschnittliche Alter der in der Gesamtstichprobe (n=254) beträgt 34,57 Jahre. Der 
Modalwert liegt bei 23 Jahren. Die jüngste Patientin war 16, die älteste Patientin 70 Jahre 
alt. 
 
Abb. 20: Verteilung nach Altersgruppen 




≥20 bis 29 Jahre
37% (94)
≥30 bis 39 Jahre
24% (61)
≥40 bis 49 Jahre
17% 44







Über die Hälfte (56%) der eingeschlossenen Patientinnen waren zum 
Untersuchungszeitpunkt ledig. Von diesen wiederum hatten mehr als die Hälfte keinen 
Partner. Etwas weniger als ein Viertel aller Patientinnen waren verheiratet, 12% getrennt 
lebend oder geschieden. 
 
Abb. 21: Verteilung nach Familienstand 


















Die meisten der Patientinnen haben als höchsten Bildungsabschluss Abitur bzw. 
Fachhochschulreife oder Fachabitur oder einen Realschulabschluss, in absteigender 
Reihenfolge gefolgt von Fachhochschul- bzw. Hochschul- und Hauptschulabschluss.  
 


























6.1.2 Klinische Charakteristika 
6.1.2.1 Komorbide psychische Störungen  
Alle Patientinnen der Stichprobe haben als Hauptdiagnose eine Major Depression, d.h. 
entsprechend der Klassifikation nach ICD-10 die Diagnose F32.X oder F33.X. 
Komorbide Störungen verteilen sich folgendermaßen: 
 
 
Abb. 23: Verteilung komorbider psychischer Störungen der Diagnosegruppen F40.X 
bis F48.X 

























Abb. 24: Verteilung komorbider psychischer Störungen der Diagnosegruppen F60.X 
bis F69 
(Zahl)=Anzahl absolut  
* diese Kategorie entspricht dem ICD-10-Code F60.8 und enthält folgende Störungen: exzentrische, haltlose, 





















6.1.2.2.1 Suizidversuche  
23 Patientinnen, d.h. ca. 9% der Gesamtstichprobe (n=254) hatten einen oder mehrere 
Suizidversuche in der Vorgeschichte. 15 Patientinnen davon haben einen, fünf 
Patientinnen zwei und drei Patientinnen drei Suizidversuche begangen. 
 
Abb. 25: Verteilung von Suizidversuchen  











Für die Hypothesentestung wurde das Item 15 der SCL-90-R dichotomisiert, d.h. 
Patientinnen, die das Item mit 0 = keine Suizidgedanken einschätzten, wurden 
Patientinnen mit der Einstufung 1-4 = ein wenig bis sehr starke Suizidgedanken 
gegenübergestellt. Es ergab sich folgende Verteilung in der Gesamtstichprobe: 
 
Abb. 26: Verteilung von Suizidgedanken 
















6.1.3 Laborchemische Parameter 
6.1.3.1 Lipide 
Betrachtet man die Serumlipide in der Stichprobe entsprechend der nach dem National 
Cholesterol Education Programm (NCEP ATPIII, 2002) definierten Referenzbereiche so 
ergeben sich die folgenden Verteilungen: 
6.1.3.1.1 Gesamtcholesterin 
 
Abb. 27: Verteilung der Cholesterin-Werte 














Abb. 28: Verteilung der Triglycerid-Werte 
















In der Stichprobe zeigte sich ein CRP-Mittelwert von 2,16mg/l, der somit unterhalb des 
am Universitätsklinikum Bonn definierten Referenzbereiches von <3mg/l liegt. Der 
niedrigste Wert lag bei 0,05mg/l, der höchste bei 14,3mg/l. 148 Patientinnen wiesen einen 
unterhalb des Referenzbereichs liegenden Wert auf, 43 Patientinnen einen darüber 
liegenden. Bei 63 Patientinnen fehlten die Angaben zu diesem Laborwert. 
 
Abb. 29: Verteilung der CRP-Werte 











Der Mittelwert der Leukozyten-Konzentration lag in der Stichprobe bei 6,2 G/l. Bei einer 
Spannweite von 9,86 lag der kleinste Wert bei 2,72 G/l, der größte bei 12,57 G/l. Die am 
Universitätsklinikum Bonn verwendeten Referenzbereiche unterscheiden sich geringfügig 
zwischen der Altersgruppe 18 bis 64 Jahre (3,9 bis 10,2 G/I) und für die Altersgruppe 65 
bis 99 Jahre (3,6 bis 10,5 G/I). Da in der Stichprobe nur fünf Patientinnen älter als 60 
Jahre waren, wurde für die statistischen Berechnungen der Referenzbereich für die 
Gruppe der 18- bis 64-Jährigen verwendet. 
 
Abb. 30: Verteilung der Leukozyten-Werte 












6.1.4 Testpsychologische Untersuchungen 
6.1.4.1 TAS-20  
88 Patientinnen der Gesamtstichprobe (n=254) waren alexithym, d.h. erreichten einen 
Gesamtwert der TAS-20 von 61 oder mehr Punkten. 144 Patientinnen erreichten 60 
Punkte oder weniger und waren somit per definitionem nach Franz et al. (2008) nicht 
alexithym. 
 
Abb. 31: Verteilung von Alexithymie 











Zieht man den im Testhandbuch definierten Cutoff-Wert TGSI=63 (Franke, 2002) zur 
Ermittlung der psychopathologischen Belastung in der Gesamtstichprobe (n=254) heran, 
so zeigt sich, dass ca. drei Viertel der Patientinnen psychopathologisch belastet sind. 
 
Abb. 32: Verteilung des SCL-90-R-Gesamtscores (GSI) 


























6.2 Ergebnisse der Hypothesentestung 
6.2.1 Ergebnisse zur Hypothese 1: Entzündungsparameter 
6.2.1.1 Hypothese 1a: CRP 
 
Abb. 34: CRP-Konzentrationen bei depressiven Frauen mit vs. ohne Suizidversuchen in 
der Vorgeschichte 
* = s igni f ikanter Unterschied 
 
Zunächst wurde die Voraussetzung für die Durchführung einer Hypothesentestung 
überprüft. Da die Normalverteilungsannahme verletzt war, wurden die CRP-Werte einer 
linearen Transformation (Logarithmierung) unterzogen, wonach die 
Normalverteilungsannahme erfüllt war. Zusätzlich wurde die Gleichheit der 
Fehlervarianzen mit dem Levene-Test überprüft. Der Test war nicht signifikant (p=0,580), 
d.h. die Annahme der Varianzgleichheit war erfüllt. 
Hypothese 1a konnte bestätigt werden, d.h. depressive Frauen mit Suizidversuchen in 
der Vorgeschichte (n=20) unter Berücksichtigung aktueller Suizidgedanken weisen 
signifikant höhere CRP-Werte als Frauen ohne Suizidversuche (n=158) auf, 
F(2,178)=14,031, p<0,001, Cohens d=-0,81 (90% Konfidenzintervall 0,42-1,21). Dabei 
mit Suizidversuch
M = 4,18

































handelt es sich um eine große Effektstärke. Die Kovariate aktuelle Suizidgedanken erwies 
sich hierbei als nicht signifikant, F=0,229, p=0,633. 
6.2.1.2 Hypothese 1b: Leukozyten 
 
Abb. 35: Leukozyten-Konzentrationen bei depressiven Frauen mit vs. ohne 
Suizidversuchen in der Vorgeschichte  
(* = s igni f ikanter Gruppenunterschied)  
 
Zunächst wurde die Voraussetzung für die Durchführung einer Varianzanalyse überprüft. 
Da die Normalverteilungsannahme verletzt war, wurden die Leukozyten-Werte einer 
linearen Transformation (Logarithmierung) unterzogen, wonach die 
Normalverteilungsannahme erfüllt war. Zusätzlich wurde die Gleichheit der 
Fehlervarianzen mit dem Levene-Test überprüft. Der Test war nicht signifikant (p=0,309), 
d.h. die Annahme der Varianzgleichheit war erfüllt. 
Entsprechend der Vorstellung, dass Entzündungsparameter und Suizidalität miteinander 
assoziiert sind, konnte auch Hypothese 1b bestätigt werden. D.h. neben einem signifikant 
höheren CRP-Wert zeigten sich auch signifikant höhere Leukozyten-Zahlen bei 
depressiven Frauen mit Suizidversuchen in der Vorgeschichte (n=19) gegenüber 
depressiven Frauen ohne Suizidversuche in der Vorgeschichte (n=196), F(2,215)=6,98, 








































eine mittlere Effektstärke. Die Kovariate aktuelle Suizidgedanken erwies sich hierbei als 
nicht signifikant, F=0,08, p=0,777. 
6.2.2 Ergebnisse zu Hypothese 2: Lipide 
6.2.2.1 Hypothese 2a: Gesamtcholesterin 
 
Abb. 36: Gesamtcholesterin-Konzentrationen bei depressiven Frauen mit vs. ohne 
Suizidversuchen in der Vorgeschichte 
Zunächst wurde die Voraussetzung für die Durchführung einer Varianzanalyse überprüft. 
Da die Normalverteilungsannahme verletzt war, wurden die Gesamtcholesterin-Werte 
einer linearen Transformation (Logarithmierung) unterzogen, wonach die 
Normalverteilungsannahme erfüllt war. Zusätzlich wurde die Gleichheit der 
Fehlervarianzen mit dem Levene-Test überprüft. Der Test war nicht signifikant (p=0,264), 
d.h. die Annahme der Varianzgleichheit war erfüllt. 
Hypothese 2a ließ sich nicht bestätigen, was bedeutet, dass depressive Frauen mit 
Suizidversuchen in der Vorgeschichte (n=21) unter Berücksichtigung von aktuellen 
Suizidgedanken keinen signifikant niedrigeren Gesamtcholesterinspiegel als Frauen ohne 
Suizidversuche (n=199) aufweisen, F(2,220)=0,112, p=0,738, Cohens d=0,10 (90% 
Konfidenzintervall -0,48-0,28). Die Kovariate aktuelle Suizidgedanken erwies sich 












































6.2.2.2 Hypothese 2b: Triglyceride 
 
Abb. 37: Triglycerid-Konzentrationen bei depressiven Frauen mit vs. ohne 
Suizidversuchen in der Vorgeschichte 
* = s igni f ikanter Gruppenunterschied 
 
Zunächst wurde die Voraussetzung für die Durchführung einer Varianzanalyse überprüft. 
Da die Normalverteilungsannahme verletzt war, wurden die Triglycerid-Werte einer 
linearen Transformation (Logarithmierung) unterzogen, wonach die 
Normalverteilungsannahme erfüllt war. Zusätzlich wurde die Gleichheit der 
Fehlervarianzen mit dem Levene-Test überprüft. Der Test war nicht signifikant (p=0,477), 
d.h. die Annahme der Varianzgleichheit war erfüllt. 
Hinsichtlich des Triglyceridspiegels ergab sich im Unterschied zum 
Gesamtcholesterinspiegel ein signifikanter Unterschied zwischen depressiven Frauen mit 
Suizidversuchen in der Vorgeschichte (n=21) unter Berücksichtigung von aktuellen 
Suizidgedanken gegenüber depressiven Frauen ohne Suizidversuche (n=203), 
F(2,224)=4,243, p=0,041, Cohens d=0,55 (90% Konfidenzintervall 0,17-0,93). Dabei 
handelt es sich um eine mittlere Effektstärke. Die Kovariate aktuelle Suizidgedanken 







































6.2.3 Ergebnisse zu Hypothese 3: Alexithymie 
 
Abb. 38: Alexithymie gemessen mit dem TAS-20-Gesamtscore bei depressiven Frauen 
mit vs. ohne Suizidversuchen in der Vorgeschichte 
Zunächst wurde die Voraussetzung für die Durchführung einer Varianzanalyse überprüft, 
wobei sich die Normalverteilungsannahme als erfüllt erwies. Zusätzlich wurde die 
Gleichheit der Fehlervarianzen mit dem Levene-Test überprüft. Der Test war nicht 
signifikant (p = 0,631), d.h. die Annahme der Varianzgleichheit war erfüllt. 
Der Gesamtwert der TAS-20 als Marker für Alexithymie zeigte sich bei depressiven 
Frauen mit Suizidversuchen in der Vorgeschichte (n=21) unter Berücksichtigung aktueller 
Suizidgedanken als nicht signifikant höher als bei Frauen ohne Suizidversuche in der 
Vorgeschichte (n=203), F(2,224)=0,017, p=0,898, Cohens d=0,12. 
Allerdings erwies sich die Kovariate als signifikant, d.h. Patientinnen mit zum Zeitpunkt 
der Datenerhebung aktuellen Suizidgedanken sind stärker alexithym als Patientinnen 
ohne Suizidgedanken, (F=11,592, p<0,001), Cohens d=0,47 (90% Konfidenzintervall 










































6.2.4 Ergebnisse zu Hypothese 4: Psychopathologische Belastung 
 
Abb. 39: Psychopathologische Belastung gemessen mit dem Global Severity Index der 
SCL-90-R bei depressiven Frauen mit vs. ohne Suizidversuchen in der Vorgeschichte 
* = s igni f ikanter Gruppenunterschied 
Zunächst wurde die Voraussetzung für die Durchführung einer Varianzanalyse überprüft, 
wobei sich die Normalverteilungsannahme als erfüllt erwies. Zusätzlich wurde die 
Gleichheit der Fehlervarianzen mit dem Levene-Test überprüft. Der Test war nicht 
signifikant (p=0,882), d.h. die Annahme der Varianzgleichheit war erfüllt. 
Hinsichtlich der psychopathologischen Belastung gemessen mit dem GSI der SCL-90-R 
ergaben sich signifikante Unterschieden zwischen depressiven Frauen mit 
Suizidversuchen in der Vorgeschichte (n=21) und depressiven Frauen ohne stattgehabte 
Suizidversuche (n=211), F=,7,178 p=0,008, Cohens d=-0,62 (90% Konfidenzintervall 












































6.3 Interkorrelationen der untersuchten Variablen  
Die oben erläuterten Hypothesen dienten der Überprüfung von Zusammenhängen 
einzelner Parameter mit Suizidversuchen in der Vorgeschichte. 
Die Untersuchung psychoneuroimmunologischer Wechselwirkungen ist ein sehr aktuelles 
Forschungsfeld, dessen Bestreben der Entwurf von Modellen ist, um komplexe 
Interaktionen nachzuvollziehen und abzubilden. 
Insofern ist es wichtig, die in dieser Arbeit untersuchten Variablen auf wechselseitige 
Zusammenhänge hin zu untersuchen. Eine erste Annäherung liefert die 
Interkorrelationsübersicht für die Gesamtstichprobe, die Interkorrelationen der Parameter 
samt Signifikanzen darstellt. 
Dabei zeigen sich insbesondere für die Laborparameter sowie für die testpsychologischen 
Variablen untereinander signifikante Zusammenhänge. Hierbei weisen die 
Entzündungswerte (CRP und Leukozyten) und die Lipide (Gesamtcholesterin und 
Triglyceride) untereinander sowie die SCL-90-R- und TAS-Scores untereinander die 
stärksten Zusammenhänge auf. Ferner fallen signifikante Zusammenhänge zwischen 





















Pearson-Korrelation 1 ,320** ,001 ,286** -,011 ,077 
Sig. (2-seitig)  ,000 ,989 ,000 ,881 ,320 
N 191 178 184 188 172 167 
Leukozyten 
(G/l) 
Pearson-Korrelation ,320** 1 -,017 ,133* ,059 ,052 
Sig. (2-seitig) ,000  ,804 ,046 ,394 ,458 
N 178 229 221 225 210 208 
Cholesterin 
(mg/dl) 
Pearson-Korrelation ,001 -,017 1 ,354** ,070 -,024 
Sig. (2-seitig) ,989 ,804  ,000 ,310 ,733 
N 184 221 234 233 214 209 
Triglyceride 
(mg/dl) 
Pearson-Korrelation ,286** ,133* ,354** 1 ,114 ,035 
Sig. (2-seitig) ,000 ,046 ,000  ,092 ,612 
N 188 225 233 238 218 213 
SCL-Gesamtwert Pearson-Korrelation -,011 ,059 ,070 ,114 1 ,315** 
Sig. (2-seitig) ,881 ,394 ,310 ,092  ,000 
N 172 210 214 218 232 223 
TAS-Summe Pearson-Korrelation ,077 ,052 -,024 ,035 ,315** 1 
Sig. (2-seitig) ,320 ,458 ,733 ,612 ,000  
N 167 208 209 213 223 226 
 
** Korrelat ion ist  bei  Niveau 0,01 signi f ikant (zweisei t ig) .  






7.1 Diskussion der Hypothese 1a und 1b 
7.1.1 Inflammation und psychische Erkrankungen 
Die Hypothesen 1a und 1b postulieren einen positiven Zusammenhang zwischen 
Entzündungsparametern und Suizidversuchen in der Vorgeschichte. Beide Hypothesen 
konnten bestätigt werden, d.h. depressive Frauen mit Suizidversuchen in der 
Vorgeschichte zeigten sowohl signifikant höhere CRP- als auch Leukozyten-Werte. Somit 
decken sich unsere Ergebnisse mit denen anderer Studien und fügen sich ein in den 
Rahmen der vielfach diskutierten und beforschten psychoneuroimmunologischen 
Annahmen zur Bedeutsamkeit der Inflammation bei psychischen Erkrankungen im 
Allgemeinen und Suizidalität im Besonderen (Friedrich, 2014; Najjar et al., 2013). 
Aktuelle Forschungstrends befassen sich mit zugrundeliegenden neurobiologischen und 
biochemischen Prozessen psychischer Erkrankungen. Ein hierbei bedeutender Ansatz ist 
die sogenannte Inflammationshypothese psychischer Erkrankungen, der die Annahme 
enger Wechselwirkungen zwischen Immun- und zentralem Nervensystem zugrunde liegt 
(Monji, 2012; Najjar et al., 2013). In diesem Kontext wird beispielhaft auf 
Autoimmunerkrankungen verwiesen, die mit neuropsychiatrischen Symptomen 
einhergehen können, wie z.B. Lupus erythematodes oder Autoantikörper-vermittelte 
Encephalitiden. Auch Einflüsse des angeborenen Immunsystems, in dessen Kontext die 
Bedeutung von Gliazellen, T-Lymphozyten und Zytokinen für Störungen der 
Neurotransmission betont werden, werden angeführt (Najjar et al., 2013). Allgemein wird 
davon ausgegangen, dass immunologische bzw. inflammatorische Prozesse an der 
Genese neuronaler bzw. cerebraler Erkrankungen beteiligt sind und somit auch eine Rolle 
in der Ätiologie von psychischen Erkrankungen bzw. Psychopathologien beteiligt sind.  
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7.1.2 Inflammation und Depression 
Bereits in der ersten Hälfte des 20. Jahrhunderts wurden Veränderungen der Leukozyten-
Zahlen im Rahmen einer Stressreaktion („alarm reaction“) beschrieben (Harlow und 
Selye, 1937). Dieser Beobachtung liegt die Annahme zugrunde, dass sich unter Stress 
die immunologische Abwehrbereitschaft des menschlichen Organismus verändert. 
Kronfol et al. (1984) beschrieben daran anknüpfend den Einfluss des Stresshormons 
Cortisols auf Anzahl und Verteilung der Leukozyten. Der Bezug zur Depression ergibt sich 
vor dem Hintergrund des Konzeptes von Depression als stressassoziierter Erkrankung 
und der Bedeutung der Stressachse (Cowen, 2010; Maddock und Pariante, 2001; 
Pariante und Lightman, 2008; Raison und Miller, 2001). Es kann davon ausgegangen 
werden, dass immunologische Veränderungen, die anhand laborchemischer Parameter 
objektivierbar sind, eine Depression kennzeichnen, d.h. bei depressiven Personen z.B. 
eine höhere Anzahl an Leukozyten vorzufinden ist (Reiche et al., 2005). 
Die Depressions-Inflammationshypothese stellt heutzutage eine bedeutende Annahme in 
der Ursachenforschung der Depression dar (Howren et al., 2009; Leonard und Myint, 
2009; Leonard, 2010; Raison und Miller, 2013). So konnten erhöhte Konzentrationen 
proinflammatorischer Zytokine und Akuter Phase Proteine bei depressiven gegenüber 
nicht depressiven Personen nachgewiesen werden. Douglas et al. (2004) fanden in ihrer 
überwiegend männlichen Stichprobe einen signifikanten Zusammenhang zwischen 
Depressivität und CRP-Werten, die im Mittel bei 1,7mg/l und somit geringfügig unter dem 
Mittelwert unserer Stichprobe lagen. Interessanterweise fiel der Zusammenhang nach 
Kontrolle des BMI nicht mehr signifikant aus, sodass die Autoren den Body Mass Index 
als wesentliche Mediatorvariable definierten. 
Ein signifikanter Zusammenhang zwischen CRP und Depression wurde auch in der über 
6000 Frauen und Männern umfassenden Stichprobe des Third National Health and 
Nutrition Examination Survey (NHANES III) gefunden (Danner et al., 2003; Ford und 
Erlinger, 2004). Hier fiel der Zusammenhang für das männliche Geschlecht deutlicher aus 
und blieb auch nach Kontrolle des BMI sowie weiterer Kovariaten wie Alter, Cholesterin- 
und Triglycerid-Werte, Blutdruck, Medikation etc. bestehen. In einer finnischen, ebenfalls 
ca. 6000 Männer und Frauen umfassenden Stichprobe blieb der Zusammenhang nach 
Kontrolle der Kovariaten dagegen nur für das männliche Geschlecht signifikant (Elovainio 
et al., 2009; Liukkonen et al., 2006). 
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Kuo et al. (2005) führen als Erklärung für die beobachteten Zusammenhänge vaskuläre 
bzw. artherosklerotische und neurotoxische Effekte des CRP an, die die Integrität von 
Verschaltungen zwischen cortikalen bzw. frontalen und subcortikalen Gehirnarealen 
stören und somit Psychopathologien beispielsweise im Sinne kognitiver Defizite, 
dementieller und depressiver Erkrankungen begünstigen. 
 





7.1.3 Inflammation und Suizidalität. 
Beide Hypothesen zum Zusammenhang zwischen Suizidalität und Inflammationsmarkern 
konnten bestätigt werden, d.h. depressive Frauen mit Suizidversuchen in der 
Vorgeschichte zeigten sowohl signifikant höhere CRP-Werte als auch Leukozyten-
Zahlen. Wie bereits in der Einleitung dargelegt, stehen das Immun- und das zentrale 
Nervensystem in enger Wechselwirkung miteinander, die im Wesentlichen über Zytokine 
vermittelt wird. Die Zytokinproduktion erfolgt überwiegend durch Leukozyten. Zielorte der 
Zytokine befinden sich auch im ZNS, wobei Nervenzellen in unterschiedlichen Regionen 
des Gehirns verschiedene Zytokinrezeptoren exprimieren. Insbesondere IL-6 ist als 
Induktor der CRP-Synthese, das wiederum Wirkung im ZNS entfaltet, von zentraler 
Bedeutung und kann somit als direkte Schnittstelle zwischen inflammatorischen und 
zentralnervösen Prozessen angeführt werden. Janelidze et al. (2011) gehen vor dem 
Hintergrund unterschiedlicher Zytokin-Profile von suizidalen gegenüber nicht suizidalen 
Personen zusammenfassend von einer pathophysiologischen Bedeutung 
inflammatorischer Prozesse für Suizidalität aus. 
Es gibt Beobachtungen, dass es unter Therapie mit Interferonen, die z.B. in der 
Behandlung von Hepatitis oder Multipler Sklerose zum Einsatz kommen, bei einigen 
Patienten zu einer Depression bzw. auch zu Suizidalität kommen kann und dass ein 
erhöhtes Risiko für Suizidalität bei Patienten mit Autoimmunerkrankungen wie 
beispielsweise Multipler Sklerose, chronisch entzündlichen Darmerkrankungen oder 
Systemischem Lupus Erythematodes (SLE) besteht (Fredrikson et al., 2003; Gradus et 
al., 2010; Lana-Peixoto et al., 2002; Lucacio et al., 2015; Mok et al., 2013; Xie et al., 2012). 
Diese Beobachtungen stützen die Annahme eines pathophysiologischen 
Zusammenhangs zwischen Inflammation und Suizidalität. 
Die daraus ableitbare Inflammationshypothese der Suizidalität gewinnt neben jenen 
ätiologischen Ansätzen, die Störungen der Neurotransmission oder der Stressachse 
postulieren, zunehmend an Bedeutung. Ein recht neues pathophysiologisches 
Erklärungsmodell ergibt sich aus der Betrachtung des sogenannten Kynurenin-Wegs, 
dem Abbauweg des Tryptophans, der zytokinvermittelt stimuliert wird und zu einer 
Reduktion der Serotonin-Synthese und einer Kumulation neuroaktiver 
proinflammatorischer Metabolite (Quinolinsäure und Kynurenin) führt (Brundin et al., 
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2015). Erhardt et al. (2013) fanden unterschiedliche Konzentrationen von Quinolinsäure 
(NMDA-Rezeptor-Agonist) und Kynureninsäure (NMDA-Rezeptor-Antagonist) bei 
suizidalen im Vergleich zu nicht suizidalen Personen. Die beiden Substanzen stellen 
Liganden mit antagonistischer bzw. agonistischer Wirkung am glutamatergen NMDA-
Rezeptor dar, was für Veränderungen der glutamatergen Neurotransmission bei 
Suizidalität spricht. 
Eine aktuelle Metaanalyse mit Daten von insgesamt 1743 Probanden zeigte signifikant 
höhere Konzentrationen von IL-1ß und IL-6 bei psychisch kranken Personen mit 
Suizidalität gegenüber psychisch kranken Personen ohne Suizidalität und einer gesunden 
Kontrollgruppe. Im Vergleich der suizidalen Personen mit den gesunden Kontrollpersonen 
fielen signifikant höhere Werte von IL-6, IL-10 und CRP auf, allerdings ergab sich diese 
Befundkonstellation auch im Vergleich der suizidalen Personen mit den psychisch 
kranken nicht suizidalen Personen (Black und Miller, 2015). Pandey (2015) diskutiert 
diesbezüglich, dass die Unterschiede der Zytokin- und CRP-Konzentrationen nicht durch 
die Suizidalität selbst, sondern durch die zugrundeliegende psychische Erkrankung 
bedingt sein könnten. Für einen Zusammenhang mit der psychischen Erkrankung 
sprechen dabei auch die Befunde von Kim et al. (2008), die insbesondere für IL-6 keine 
Zusammenhänge mit Suizidalität belegen, jedoch erhöhte IL-6-Konzentrationen bei 
Personen mit einer Depression ohne Suizidalität nachweisen konnten. 
In einer Stichprobe von Personen mit unterschiedlichen psychiatrischen Diagnosen zeigte 
sich bei höheren CRP-Werten eine größere Wahrscheinlichkeit, zur Gruppe der Personen 
mit stattgehabtem Suizidversuch zu gehören. Zudem zeigte sich mit einem 10-fach 
erhöhten Risiko, zur Gruppe der Personen mit Suizidversuch zu gehören, ein signifikanter 
Effekt einer Depression (Gibbs et al., 2016). 
Unsere Befunde sprechen allerdings nicht dafür, dass die Unterschiede im Hinblick auf 
die CRP- und Leukozyten-Konzentration auf die Depression zurückzuführen sind, da die 
verglichenen Gruppen sich hinsichtlich der Depressionsdiagnose nicht signifikant 
unterschieden. 
Insgesamt gibt es bislang nicht viele Untersuchungen, die sich explizit mit Veränderungen 
der CRP- oder Leukozyten-Konzentrationen im Zusammenhang mit Suizidalität befassen. 
Allerdings stimmen Befunde vorheriger Studien mit den Ergebnissen unserer Studie 
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überein (O`Donovan et al., 2013; Courtet et al., 2015). Der positive Zusammenhang von 
CRP-Konzentration und Suizidalität kann dabei durch die empirisch nachgewiesene 
erhöhte IL-6-Konzentration erklärt werden, denn IL-6 dient als Induktor der CRP-Synthese 
und erhöht somit dessen Konzentration. Courtet et al. (2015) sprechen vom CRP als 
einem Trait-Marker für suizidale Vulnerabilität („trait marker for suicidal vulnerability“) und 
sehen in diesem Entzündungsmarker einen Parameter, der für die Risikoabschätzung 
bzw. Vorhersage suizidalen Verhaltens und die Entwicklung diagnostischer und 
therapeutischer Strategien eingesetzt werden könnte. Hierzu bedarf es weiterer 
Untersuchungen mit großen repräsentativen Stichproben sowie 
Längsschnittuntersuchungen, die beispielsweise Aufschluss darüber geben, wie sich 
Entzündungsmarker über die Lebensspanne entwickeln bzw. ob diese bereits zu einem 
frühen Zeitpunkt in der Entwicklung als prädisponierende Faktoren für Suizidalität 
verstanden werden können. 
7.1.4 Klinische Implikationen 
Im klinischen Alltag ergibt sich häufig die Frage nach Strategien und 
Behandlungsoptionen im Umgang mit suizidalen Personen. Vor dem Hintergrund, dass 
das Immunsystem in diesem Kontext eine Rolle zu spielen scheint, ergibt sich hierbei 
auch die Frage nach Effekten medikamentöser Behandlungen auf Suizidalität. Kann 
beispielsweise eine antiinflammatorische Medikation als wirksame Suizidprophylaxe 
eingesetzt werden? Oder kann die Einnahme von Antidepressiva eine Veränderung der 
Entzündungsmarker bewirken, die sich wiederum günstig auf Suizidalität auswirkt? Zu 
solchen Fragen gibt es kaum Studien, vielmehr wurde bisher vorrangig der 
Zusammenhang mit Depression untersucht. Es zeigte sich, dass bei depressiven 
Personen eine Reduktion der CRP-Konzentration durch die Behandlung mit einem SSRI 
erreicht werden konnte (O`Brien et al., 2006). In einer anderen Studie konnte unter einer 
Behandlung mit Fluoxetin oder Escitalopram ein signifikanter Rückgang von CRP-
Konzentration, Leukozyten-Zahl und Blutsenkungsgeschwindigkeit, der sogar 
unabhängig vom Rückgang der depressiven Symptomatik war, nachgewiesen werden 
(Chavda und ND Kantharia, 2011). 
Aus einem anderen Blickwinkel betrachtet lässt sich annehmen, dass eine 
antiinflammatorische Therapie z.B. mit NSAR neben einer CRP-Reduktion auch einen 
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Rückgang von Depression und Suizidalität begünstigen könnte: In einer Metaanalyse mit 
insgesamt 6262 Probanden zeigte sich ein Rückgang depressiver Symptome unter einer 
antiinflammatorischen Therapie mit NSAR und Zytokininhibitoren, insbesondere mit dem 
COX2-Inhibitor Celecoxib (Köhler et al., 2014). Allerdings zeigen Einzelfallberichte einen 
gegenteiligen Effekt im Sinne unter antiinflammatorischer Medikation passager 
auftretender unerwünschter psychiatrischer Nebenwirkungen, bei denen depressive 
Symptome, paranoides Erleben und suizidale Gedanken führend waren (Jiang und 
Chang, 1999). Onder et al. (2004) führen als pathophysiologische Erklärung für diese 
unerwünschten Wirkungen insbesondere eine veränderte Neurotransmission durch 
Prostaglandine an und verweisen auf die Cyclooxygenase 2 (COX2), die in dendritischen 
Enden von Neuronen und somit in wesentlichen an der synaptischen Signalweiterleitung 
beteiligten Strukturen lokalisiert ist. 
Vor dem Hintergrund, dass Patienten im klinischen Alltag aufgrund der häufigen 
Komorbidität von Schmerz und Depression sowohl mit Antidepressiva als auch mit NSAR 
behandelt werden, ist eine Studie von Köhler et al. (2015) interessant, die die Effekte einer 
gleichzeitigen Einnahme von NSAR und SSRIs untersuchte. Hierbei zeigten sich 
unterschiedliche Effekte hinsichtlich der Anzahl psychiatrischer Kontakte oder Depression 
sowie unterschiedliche unerwünschte Wirkungen von NSAR bzw. Paracetamol in 
Kombination mit SSRI-Einnahme. Insbesondere niedrigdosierte Acetylsalicylsäure wirkte 
sich günstig hinsichtlich der Anzahl psychiatrischer Kontakte und depressiver Symptome 
aus. Unter Ibuprofen zeigte sich ebenfalls eine Reduktion der Anzahl psychiatrischer 
Kontakte. Eher ungünstig erwiesen sich Diclofenac sowie der COX2-Inhibitor Celecoxib, 
die zudem mit einem erhöhten Risiko für unerwünschte gastrointestinale Wirkungen 
einhergingen. Unter Diclofenac zeigte sich sogar ein vierfach erhöhtes Risiko für eine 
Depression. Unter Paracetamoleinnahme kam es zu einem deutlichen Risikoanstieg für 
kardiovaskuläre Erkrankungen. Die Autoren weisen zusammenfassend daraufhin, dass 
vor dem Hintergrund dieser unterschiedlichen Wirkungs- und Nebenwirkungsprofile von 
NSAR bzw. Paracetamol eine individuelle Kosten-Nutzen-Abwägung bei der 
Präparateauswahl erfolgen sollte. 
Eine Herausforderung im klinischen Alltag ist, dass die medikamentösen 
Behandlungsoptionen von Suizidalität bisher sehr eingeschränkt sind. Insbesondere 
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Antidepressiva oder Anxiolytika kommen hierbei zum Einsatz und behandeln in erster 
Linie die zugrundeliegende psychiatrische Erkrankung, die einen Risikofaktor für 
Suizidalität darstellt. Im Kontext des sowohl für Depression als auch für Suizidalität 
formulierten pathophysiologischen Ansatzes einer verminderten serotonergen Aktivität 
wird eine günstige Wirkung von SSRIs auf Suizidalität diskutiert (Mann und Currier, 2012). 
Ein Widerspruch hierzu findet sich in der Beobachtung, dass meist einige Wochen 
vergehen, bis Antidepressiva ihre erwünschte antidepressive Wirkung entfalten und zu 
Beginn einer Behandlung ein erhöhtes Risiko für suizidales Verhalten insbesondere bei 
jungen Patienten besteht (Fergusson et al., 2005; Hammad et al., 2006; Jick et al., 2004). 
Vor dem Hintergrund, dass mit Lithium bislang nur ein Medikament zur Verfügung steht, 
das sich nachgewiesenermaßen als Suizidprophylaktikum eignet, dabei jedoch 
gleichzeitig eine geringe therapeutische Breite besitzt, sind zusätzliche medikamentöse 
Optionen für die klinische Praxis wünschenswert (Lewitzka et al., 2015). Beurel und Jope 
(2014) erklären die antisuizidale Wirkung von Lithium unter der Annahme, dass unter 
Stress ausgelöste inflammatorische Prozesse suizidales Verhalten begünstigen („stress-
triggered inflammation has an important role in provoking suicidal behavior“). Lithium 
inhibiert dabei die unter Stress vermehrt freigesetzte Glycogen Synthase Kinase-3 
(GSK3), die ein Promoter für inflammatorische Prozesse ist. Durch die Hemmung dieses 
Enzyms werden also inflammatorische Prozesse inhibiert, was über eine Reduktion von 
Aggression, Impulsivität und Depression zu einem Rückgang von Suizidalität führen soll. 
Aufgrund der beschriebenen pathophysiologischen Zusammenhänge ist davon 
auszugehen, dass auch somatische Erkrankungen, bei denen inflammatorische bzw. 
(auto-)immunologische Prozesse eine Rolle spielen, mit einem erhöhten Risiko für 
Suizidalität einhergehen können (Brundin et al., 2015). Insofern haben die Überlegungen 
zum diagnostischen und therapeutischen Umgang mit Suizidalität auch für Ärzte in nicht 
psychiatrischen bzw. nicht psychosomatischen Bereichen der Medizin eine höhere 




Abb. 41: Pathophysiologie der Suizidalität und therapeutische Ansätze aus Perspektive 
des Inflammationsmodells  
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7.2 Diskussion Hypothesen 2a und 2b  
7.2.1 Lipide und psychische Erkrankung 
Die Aufgaben, die Lipide im menschlichen Organismus übernehmen, sind mannigfaltig 
und im zentralen Nervensystem von Bedeutung für Signalweiterleitung und 
Informationsübertragung an Synapsen. Lipide spielen daher für die biochemischen und 
physiologischen Grundlagen menschlichen Verhaltens eine bedeutsame Rolle und sind 
insofern auch für die Genese psychischer Erkrankungen sowie bei der Entstehung 
verschiedener Psychopathologien relevant und scheinen einen Zusammenhang mit 
Persönlichkeitseigenschaften zu haben (Pereira et al., 2017; Schneider et al., 2017; Sutin 
et al., 2010). Dem aktuellen Trend folgend, sogenannte Biomarker für psychische 
Erkrankungen zu identifizieren, postulieren Sutin et al. (2010), dass ungünstige 
Lipidprofile Biomarker darstellen, die Persönlichkeit und Morbidität sowie Mortalität 
miteinander verbinden („intermediate biomarker”). Lipide bzw. das Cholesterinsystem 
werden dabei zunehmend als bedeutsame Biomarker („potential biomarker“) verstanden 
(Woods et al., 2012).  
7.2.2 Lipide und Depression 
Im Zuge der zunehmenden Identifikation von Biomarkern für Psychopathologien bzw. 
psychische Erkrankungen wurde bereits die vorangehend erwähnte 
Inflammationshypothese der Depression angeführt, die besagt, dass bei depressiven 
Personen erhöhte Entzündungsmarker zu finden sind. Auch Parameter des 
Lipidstoffwechsels haben zunehmend Eingang in diesen Forschungszweig der 
Psychiatrie gefunden und sind Gegenstand kontroverser Diskussionen (De Berardis et 
al., 2009). Zwar bezieht sich der überwiegende Anteil von Arbeiten auf den 
Zusammenhang von Lipiden und Suizidalität, aber auch hinsichtlich depressiver 
Erkrankungen fand sich empirische Evidenz dafür, dass veränderte Lipidkonzentrationen, 
die eine Dysregulation des Lipidstoffwechsels widerspiegeln, eine Rolle spielen (Colin et 
al., 2002; De Berardis et al., 2009; Giltay et al., 2010; Olusi und Fidu, 1996).  
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7.2.3 Lipide und Suizidalität 
Der Zusammenhang von Depression und Suizidalität mit veränderten metabolischen 
Prozessen lässt sich aus einer Reihe von Studien ableiten, die bei der Untersuchung von 
Depressivität bzw. Suizidalität und Inflammationsmarkern Variablen wie Körpergewicht, 
BMI oder Serumlipide als bedeutsame Einflussfaktoren identifizierten (Bjørngaard et al., 
2015; Douglas et al., 2004; Danner et al., 2003; Ford und Erlinger, 2004; Segoviano-
Mendoza et al., 2018; Sun und Zhou, 2018). 
In unserer Untersuchung ergaben sich für Gesamtcholesterin und Triglyceride 
unterschiedliche Befunde: Während sich kein signifikanter Unterschied der 
Gesamtcholesterin-Konzentration zwischen depressiven Frauen mit und ohne 
Suizidversuch in der Vorgeschichte zeigte, wiesen die Patientinnen mit vorangegangenen 
Suizidversuchen signifikant niedrigere Triglycerid-Konzentrationen auf. 
Brunner et al. (2001) führen an,	„dass die Assoziation zwischen niedrigen Cholesterin-
Konzentrationen und Suizidalität ein ‚Epiphänomen‘ darstellt und primär aus den 
veränderten Ernährungsgewohnheiten im Rahmen der Depression resultiert“. Hierzu 
passt, dass Triglyceride jene Lipide sind, die den größten Anteil der mit der Nahrung 
aufgenommenen Fette darstellen und sich bei verminderter Nahrungsaufnahme am 
deutlichsten und schnellsten in der Konzentration verändern. Allerdings wurden 
Patientinnen, die eine Gewichtszu- oder -abnahme von mehr als drei Kilogramm in den 
letzten vier Wochen vor Aufnahme aufwiesen, aus der Untersuchungsstichprobe 
ausgeschlossen, sodass unsere Befunde letztlich nicht problemlos im Kontext der an sich 
nachvollziehbaren Argumentation von Brunner et al. diskutiert werden können. 
Die Befunde und die Argumentation von Da Graça Cantarelli et al. (2015) passen besser 
zu unseren Ergebnissen: Die Autoren beschrieben einen verminderten BMI, Hüftumfang 
und eine niedrigere Triglycerid-, nicht jedoch eine verminderte Gesamtcholesterin-
Konzentration bei Personen mit Suizidversuch und erklärten diese Befunde mit einer 
veränderten Kommunikation zwischen Gehirn und Fettgewebe als möglichem 
zugrundeliegenden Mechanismus. 
Im Gegensatz dazu stehen die Befunde der vorangehend bereits erwähnten aktuellen 
Metaanalyse von Wu et al. (2016), die niedrigere Cholesterin-Konzentrationen bei 
Suizidalität zeigte. Dieser Befund passt zu den pathophysiologischen Überlegungen, die 
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insbesondere die Wichtigkeit des Cholesterins für Membraneigenschaften, 
Rezeptorfunktionen und serotonerge Neurotransmission betonen (Brunner et al., 2001; 
da Graça Cantarelli et al., 2014; de Berardis et al., 2012; Engelberg, 1992; Park et al., 
2014). 
Wu et al. (2016) fanden darüber hinaus in ihrer Metaanalyse signifikant niedrigere 
Triglycerid-Konzentrationen bei suizidalen gegenüber gesunden Männern, nicht jedoch 
bei Frauen. Wir konnten signifikante Unterschiede der Höhe der Triglycerid-Konzentration 
dagegen in unserer weiblichen Stichprobe depressiver Patientinnen nachweisen, 
allerdings fehlt zur Vergleichbarkeit der Ergebnisse miteinander eine gesunde 
Kontrollgruppe in unserer Stichprobe. 
Zwar beschreibt die führende pathophysiologische Annahme einen Zusammenhang von 
verminderten Konzentrationen verschiedener Lipidfraktionen und Suizidalität, dennoch 
finden sich in der Literatur kritische Diskussionen der teils inkonsistenten empirischen 
Befunde. Dabei wird der bislang nicht abschließend geklärte Zusammenhang („lack of 
association“) zwischen Cholesterin-Konzentration und Suizidversuchen bzw. Suizidalität 
insbesondere auf unterschiedliche methodische Genauigkeit („precision of measurements 
and experimental designs“) zurückgeführt (de Berardis, 2012). Diese betrifft im Einzelnen 
nachfolgende Punkte (Park et al., 2014): 
1. In vielen Studien wurden vorrangig oder ausschließlich Personen mit psychiatrischen 
Diagnosen, dabei insbesondere auch mit einer Depression, eingeschlossen. Einige 
Studien beziehen gesunde Kontrollgruppen mit ein, andere wiederum nicht. Hier bleibt 
unklar, ob die depressive Erkrankung selbst oder 
Suizidversuche/Suizidwünsche/Suizidpläne/Suizidalität mit der Höhe der Lipid-
Konzentrationen assoziiert sind. Möglicherweise beeinflussen die Depression bzw. 
psychiatrische Erkrankung und zu ihrer Behandlung eingesetzte Pharmaka diesen 
Zusammenhang (Park et al., 2014). Zu berücksichtigen ist hierbei auch, dass ein enger 
Zusammenhang zwischen Depression bzw. psychiatrischer Erkrankung und 
Cholesterin- bzw. Lipid-Konzentration ausführlich diskutiert und erforscht wird, wobei 
die Befunde entsprechender Studien dabei vornehmlich für eine negative Korrelation 
sprechen (Äijänseppä et al., 2002; Boston et al., 1996; Colin et al., 2002; Fang et al., 
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2013; Glueck et al., 1994; Martinez-Carpio et al., 2008; Segoviano-Mendoza et al., 
2018). 
2. Die Operationalisierung von Suizidalität fällt in den Studien insgesamt recht 
unterschiedlich aus. Einige Studien verwenden stattgehabte Suizidversuche mit teils 
unterschiedlichem zeitlichem Abstand des Suizidversuchs zum 
Untersuchungszeitpunkt. Andere Operationalisierungen von Suizidalität basieren auf 
Fragebogendaten, die zurückliegende oder aktuelle Suizidabsichten erheben. 
3. Auch der Umgang mit potentiell konfundierenden Variablen bzw. Kovariaten wie 
beispielsweise Ernährungsverhalten und -zustand, Körpergewicht, BMI, Hüftumfang, 
Medikamenteneinnahme, Alter und Geschlecht wird in den Studien unterschiedlich 
gehandhabt. 
7.2.4 Klinische Implikationen 
Ähnlich wie bei der Diskussion unserer ersten Hypothese ergibt sich auch hier die Frage 
nach medikamentösen oder diätetischen Behandlungsoptionen: Die Hypothese, dass 
veränderte Lipid-Konzentrationen in Zusammenhang mit psychischen Erkrankungen 
stehen (Pereira et al., 2017), legt nahe, dass durch einen medikamentösen Eingriff in den 
Lipidstoffwechsel bzw. durch diätetische Maßnahmen Veränderungen der 
Psychopathologie zu erwarten sind. 
Schneider et al. (2017) sehen in den Einflüssen der Ernährung auf Persönlichkeit, 
Verhalten und psychische Erkrankungen – hierbei bezugnehmend auf Ludwig 
Feuerbachs Aussage „Der Mensch ist, was er isst.“ (Feuerbach, 1975) – sowie in den 
Einflüssen von Lipiden im zentralen Nervensystem die Möglichkeit, Strategien zur 
Prävention psychischer Erkrankungen abzuleiten. Hierbei beschreiben die Autoren 
verschiedene Möglichkeiten: 
- Medikamente, die in den Lipidstoffwechsel eingreifen 
- Enzymersatztherapie 
- Diätetische Maßnahmen, z.B. Aufnahme bestimmter Fettsäuren (PUFAs). 
Es ist beispielsweise anzunehmen, dass ein medikamentöser Eingriff in den 
Cholesterinstoffwechsel z.B. zur Prävention kardiovaskulärer Erkrankungen durch die 
Einnahme von Statinen oder Fibraten neuropsychologische Auswirkungen im Sinne 
veränderter Impulskontrolle mit gesteigerter Aggressions- und Gewaltbereitschaft und in 
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der Folge stärkerer Suizidalität haben könnte, wofür es empirische Evidenz gibt (Cham et 
al., 2016; Engelberg, 1992; Golomb et al., 2004; King et al., 2003; Tatley und Savage, 
2007). In anderen teils großen placebokontrollierten und randomisierten Studien zeigte 
sich allerdings, dass eine medikamentös induzierte Cholesterinreduktion durch Statine 
(Simvastatin, Pravastatin, Lovastatin) keine dieser Auswirkungen hatte (Downs et al., 
1998; LaRosa et al., 1999; Sacks et al., 1996; Scandinavian Simvastatin Survival Study 
Group, 1994; Shepherd et al., 1995; Strandberg et al., 1994; The long-term intervention 
with pravastatin in ischaemic disease (LIPID) study group, 1998). Die uneinheitlichen 
Befunde sprechen dafür, weitere Forschung auf diesem Gebiet zu betreiben, da die 
klinische Relevanz hoch ist. 
Darüber hinaus stellt sich die Frage, welchen Einfluss Psychopharmaka haben: Hierbei 
ist einerseits zu berücksichtigen, dass durch die Remission einer Depression unter 
Einsatz von Antidepressiva ein entscheidender Risikofaktor für Suizidalität beseitigt bzw. 
gemildert werden kann. Andererseits wird häufig diskutiert, dass insbesondere beim 
Einsatz antriebssteigernder Antidepressiva (v.a. SSRIs und SSNRIs) zu Beginn der 
Behandlung ein erhöhtes Risiko für Suizidversuche bestehen kann (Nischal et al., 2012; 
Pompili et al., 2010). Somit ergibt sich gerade bei suizidalen Personen die Notwendigkeit 
einer gründlichen Kosten-Nutzen-Abwägung vor dem Einsatz entsprechender Präparate. 
Metabolische Veränderungen wie Gewichtszunahme, eine erhöhte Insulinresistenz oder 
ein Anstieg der Serumlipid-Konzentrationen können insbesondere durch Behandlung mit 
Neuroleptika und trizyklischen Antidepressiva beobachtet werden (Chokka et al., 2006). 
Spannend in dem Zusammenhang ist auch die Studie von Hummel et al. (2011), die 
zeigen konnten, dass die Lipoproteinstruktur des LDL bei depressiven Personen eine 
stärkere artherogene Wirkung als jene bei nicht depressiven Personen hat und dass sich 
diese Struktur nach Remission der Depression durch Behandlung mit Antidepressiva zu 




Auch trotz umfassender Forschung auf dem Gebiet sind weiterhin viele Fragen offen, die 
ähnlich bereits vor 20 Jahren formuliert wurden (Fawcett et al., 1997): 
- Wie ist es erklärbar, dass es Personen gibt, die trotz hoher Lipidkonzentrationen 
an einer Depression leiden oder suizidal sind? 
- Beeinflusst ein veränderter Cholesterinstoffwechsel die serotonerge 
Neurotransmission im Gehirn und wenn ja, inwieweit sind dann Personen mit 
niedrigen Cholesterin-Werten anfälliger für die Entwicklung einer Depression oder 
von Suizidalität? 
- Kann eine niedrige Cholesterin-Konzentration als Marker für eine veränderte 
Funktion des serotonergen Systems verstanden werden? 
- Sind Impulsivität und Aggressivität jene Risikofaktoren, die durch veränderte Lipid-
Konzentrationen und veränderte serotonerge Neurotransmission begünstigt 
werden und zu Suizidalität führen? 
- Handelt es sich bei veränderten Lipidkonzentrationen um einen unveränderlichen 
(anlagebedingten) oder um einen veränderbaren, vorübergehenden Zustand 
(„trait“ oder „state“)?  
- Ist der Zusammenhang von veränderten Lipidkonzentrationen und Suizidalität 
vollständig oder teilweise ernährungsabhängig? 
- Welche weiteren Mechanismen spielen für den Zusammenhang von 
Lipidkonzentrationen und Suizidalität eine Rolle und wie stehen diese 
möglicherweise in Zusammenhang mit dem Lipidstoffwechsel? 
 
Wie die letzte Frage andeutet, wird Suizidalität zunehmend als komplexes Phänomen und 
als Resultat der Wechselwirkungen einer Vielzahl von Faktoren verstanden, weshalb wir 
in unserer dritten und vierten Hypothese neben den bereits diskutierten biochemischen 
Variablen bzw. Biomarkern (Inflammation und Lipidstoffwechsel) psychologische 




7.3 Diskussion Hypothese 3 
Hypothese 3 erwies sich bei unserer Stichprobe als nicht signifikant, d.h. depressive 
Frauen mit Suizidversuchen in der Vorgeschichte waren nicht stärker alexithym als 
depressive Frauen ohne Suizidversuche in Vorgeschichte. Allerdings ergab sich ein 
signifikanter Zusammenhang mit aktuellen Suizidgedanken, d.h. Frauen mit zum 
Untersuchungszeitpunkt bestehenden Suizidgedanken waren stärker alexithym als 
Frauen ohne Suizidgedanken. 
Es gibt wachsende empirische Evidenz für einen Zusammenhang zwischen Alexithymie 
und einem erhöhten Risiko für Suizidalität bzw. Suizidversuche (De Berardis et al., 2017; 
Kealy et al., 2017; Kušević, 2015). Die Ergebnisse der bisher vorliegenden Studien 
unterscheiden sich dabei im Wesentlichen darin, ob der Zusammenhang von 
Depressivität unabhängig ist oder nicht. Einige Autoren diskutieren aufgrund der hohen 
Korrelation zwischen Alexithymie und Depression, dass eine Depression eine 
entscheidende Mediatorvariable darstellt (Hintikka et al., 2004; Sayar et al., 2003; 
Taiminen et al., 1996). 
Sayar et al. (2003) fanden – ähnlich der Ergebnisse unserer Studie – keine signifikanten 
Unterschiede zwischen Personen mit Suizidversuchen und einer gesunden 
Kontrollgruppe hinsichtlich der Stärke der Alexithymie. Sie schlussfolgerten daher, dass 
das Vorhandensein von Alexithymie keine Vorhersage von Suizidalität erlaubt. Vielmehr 
fanden die Autoren signifikante Zusammenhänge von Hoffnungslosigkeit und der 
Schwere der Depressivität mit Alexithymie. Nach Lester (1991) dient Alexithymie nicht der 
Vorhersage von Suizidalität (stattgehabte Suizidversuche, zurückliegende oder aktuelle 
Suizidabsichten), da der Zusammenhang zwischen Alexithymie und Suizidalität über das 
Vorhandensein depressiver Symptome erklärt werden kann. 
Interessant sind die bisher wenigen Untersuchungen an depressiven Personen, bei denen 
sich bedeutsame Zusammenhänge zwischen Alexithymie und Suizidabsichten darstellten 
(De Berardis et al., 2008; Loas et al., 2016). De Berardis et al. (2015) fanden einen von 
depressiven Symptomen unabhängigen Zusammenhang von Alexithymie und der Stärke 
der Suizidabsichten bei Personen mit Zwangsstörungen. Auch an Stichproben von 
Personen mit anderen Krankheitsbildern wie z.B. Binge Eating Disorder oder paranoider 
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Schizophrenie fanden sich bei alexithymen im Vergleich zu nicht alexithymen Personen 
signifikant mehr und stärkere Suizidgedanken bzw. -absichten sowie signifikant mehr 
Suizidversuche (Kim et al., 2016; Carano et al., 2012). 
Erklärungsansätze für diese Zusammenhänge sowie auch das Ergebnis unserer dritten 
Hypothese lassen sich in die Konzepte der primären und sekundären Alexithymie 
einbetten. 
Im Sinne der primären Alexithymie, die als stabile Eigenschaft („trait“) verstanden wird, 
könnte von einer allgemein höheren Vulnerabilität gegenüber belastenden Ereignissen 
bzw. Stress ausgegangen werden, die die Entstehung einer Depression und/oder von 
Suizidalität begünstigt. Bei diesem Verständnis von Alexithymie als 
Persönlichkeitseigenschaft und der damit einhergehenden zeitlichen Stabilität wäre 
bezogen auf unsere Studie zu erwarten gewesen, dass eine über die gesamte 
Lebensspanne hinweg bestehende Alexithymie auch in der Vergangenheit liegende 
Ereignisse – und somit auch zurückliegende Suizidversuche – erklären und daher mit 
diesen in Zusammenhang stehen müsste. Dass unsere Befunde diesen Zusammenhang 
zwischen zurückliegenden Suizidversuchen und Alexithymie nicht abbilden, spricht gegen 
die „trait“-Hypothese, da unter der Vorstellung von Alexithymie als stabiler Eigenschaft 
diese auch in der Vergangenheit einen Risikofaktor für Suizidalität darstellen würde. 
Dass Patientinnen mit zum Untersuchungszeitpunkt aktuellen Suizidgedanken stärker 
alexithym waren als Patientinnen ohne Suizidgedanken, spricht für das „state“-Konzept 
der Alexithymie. Passend dazu führen De Berardis et al. (2017) das Konzept der 
sekundären Alexithymie an, die als durch Belastung bzw. Stress ausgelöster 
vorübergehender Zustand verstanden wird und somit eine Verschlechterung einer bereits 
bestehenden (psychiatrischen) Erkrankung erklären kann. Diese Verschlechterung 
könnte sich in der Zuspitzung depressiver Symptome manifestieren, die wiederum einen 
Risikofaktor für Suizidalität darstellen. Hierbei wäre auch denkbar, die Depression als 
Belastung bzw. Stress und Alexithymie als vorübergehende Reaktion darauf zu 
verstehen. Unser Ergebnis eines signifikanten Zusammenhangs aktueller 
Suizidgedanken mit Alexithymie passt also letztlich besser zum Konzept der sekundären 




Abb. 42: Zusammenhänge zwischen Alexithymie und Suizidalität unter Berücksichtigung 
einer Depression als Mediatorvariable 
Erläuterungen: a) Unter der Vorstel lung von Alexi thymie als stabi ler Persönl ichkeitseigenschaft  kann ein 
direkter Zusammenhang mit  Suiz idversuchen in der Vorgeschichte diskut iert  werden. b) Unter der Vorstel lung 
von Alexi thymie als vorübergehendem Zustand kann ein über eine Depression (Mediatorvar iable) vermit te l ter 
indirekter Zusammenhang mit  aktuel len Suiz idgedanken diskut iert  werden. 
Auch wenn aufgrund des aktuellen Forschungsstandes die genauen Zusammenhänge 
zwischen Alexithymie, Suizidalität und Depression unklar bleiben, lohnt es sich dennoch, 
Alexithymie im Rahmen der Diagnostik und Therapie psychisch kranker Personen zu 
berücksichtigen. Zur weiteren Klärung der Zusammenhänge und Wechselwirkungen 
wären beispielsweise Längsschnittstudien interessant, die untersuchen, ob sowohl 




7.4 Diskussion Hypothese 4 
In der vierten Hypothese haben wir untersucht, ob depressive Patientinnen mit 
Suizidversuchen in der Vorgeschichte zum Untersuchungszeitpunkt stärker 
psychopathologisch belastet sind als Patientinnen ohne Suizidversuche in der 
Vorgeschichte. Psychopathologische Belastung wurde operationalisiert durch den 
Gesamtwert der Symptomcheckliste SCL-90-R. Dieser fiel bei Patientinnen mit 
Suizidversuchen signifikant höher aus, sodass sich unsere Hypothese bestätigen ließ. 
Die Frage nach der Ätiologie psychischer Erkrankungen ist bereits seit vielen Jahren 
zentrales Thema in der Wissenschaft. Allgemein gilt inzwischen die Annahme eines 
multifaktoriellen Geschehens, bei dem anlage- und umweltbedingte Faktoren miteinander 
interagieren. Sogenannte Vulnerabilitäts- bzw. Diathese-Stress-Modelle erklären hierbei 
die Entstehung einer psychischen Erkrankung durch eine genetisch oder 
lebensgeschichtlich erworbenen Disposition, die zu einer bestimmen Vulnerabilität 
gegenüber verschiedenen Umwelteinflüssen bzw. psychosozialen Belastungsfaktoren 
führt (Ingram und Luxton, 2005, Zubin und Spring, 1977). Diese individuelle Vulnerabilität 
definiert ein individuelles Maß an tolerierbarem Stress und mündet in einer ebenfalls 
individuellen Reaktion auf Belastungsfaktoren. Nach diesem Ansatz ist von einem 
individuellen Risiko für die Entwicklung psychischer Erkrankungen auszugehen. 
Grundsätzlich liegt es nahe, dass ein hohes Maß an psychopathologischer Belastung mit 
negativen Gefühlen, Gedanken und entsprechenden Verhaltensweisen wie 
Selbstschädigung oder Suizidversuchen einhergehen kann. Der Begriff der 
psychopathologischen Belastung ist zunächst sehr allgemein und breit gefasst und kann 
je nach Interpretation viele Aspekte beinhalten. Dabei ist wiederum das Ausmaß der 
Belastung eine subjektive und individuelle Größe, die durch verschiedene personen- und 
umweltgebundene Faktoren bedingt sein. 
Zudem ist der zeitliche Aspekt zu betrachten: Hierbei kann unterschieden werden 
zwischen akuter und chronischer Belastung, frühen negativen Lebensereignissen und 
aktuell belastenden Erlebnissen. Das wiederum legt nahe, dass verschiedene 
Operationalisierungen von psychopathologischer Belastung möglich sind, durch die sich 
Grenzen für die Vergleichbarkeit von Studien ergeben. Nur wenige Studien nutzten ein 
ähnliches allgemeines Fragebogenmaß für Stress bzw. Belastung wie jenes unserer 
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Studie. Es fanden sich jedoch mit unseren Befunden vergleichbare Zusammenhänge, die 
dafür sprechen, dass Personen mit Suizidversuchen in der Vorgeschichte stärker belastet 
sind bzw. ein höheres Maß an Stress aufweisen. So zeigten sich signifikante Unterschiede 
des Gesamtwertes der SCL-90-R und in einzelnen Skalenwerten zwischen Personen mit 
und ohne Suizidversuchen, wobei sich dieses Ergebnis bei depressiven Erwachsenen, 
Erwachsenen mit Panikstörung und auch für Jugendliche ergab (Bulik et al., 1990; Noyes 
et al., 1991; Swedo et al., 1991). Eskin et al. (2016) untersuchten über 5000 Studenten 
zwölf verschiedener Nationalitäten und fanden einen allgemeinen Zusammenhang 
zwischen psychopathologischer Belastung bzw. Stress – gemessen mit dem General 
Health Questionnaire, bei dem es sich ebenfalls um einen Selbstbeurteilungsfragebogen 
handelt – und Suizidversuchen bzw. suizidalen Gedanken.  
Die SCL-90-R erfasst das Ausmaß der Belastung in den letzten sieben Tagen vor dem 
Erhebungszeitpunkt. Erstaunlich ist, dass in unserer Stichprobe zurückliegende 
Suizidversuche offenbar mit einem eher aktuellen Belastungserleben, das somit auch als 
„state“ interpretiert werden könnte, in Zusammenhang stehen. Dies könnte beispielsweise 
daran liegen, dass sich Menschen, die einen Suizidversuch begangen haben, allgemein 
als belasteter erleben. Ein insgesamt stärkeres Erleben von Belastung bzw. Stress könnte 
dabei eine stärkere Neigung zu suizidalen Gedanken und Verhaltensweisen erklären. Ein 
allgemein stärker ausgeprägtes Erleben von Belastung und Stress könnte wiederum auch 
durch frühere belastende Lebensereignisse erklärt werden, wozu die Befunde von 
Isherwood et al. (1982) passen: Sie identifizierten in ihrer Studie ein hohes Maß an Stress 
durch belastende Lebensereignisse („excessive amount of life event stress“) neben 
weiteren Faktoren (Depression, Neurotizismus, Alter, Geschlecht und soziale 
Isolation/Entfremdung) als maßgeblichen Risikofaktor für Suizidversuche. Hierbei fällt auf, 
dass Depression und Stress durch belastende Lebensereignisse als voneinander 
unabhängige Variablen berücksichtigt wurden, obwohl zumeist davon ausgegangen wird, 
dass stressassoziierte Lebensereignisse die Entstehung einer Depression begünstigen 
(Herbert et al., 2006; Kendler et al., 1999; Shapero et al., 2014). Kendler et al. (2004) 
identifizierten ähnliche Faktoren (weibliches Geschlecht, Neurotizismus und stressvolle 
Lebensereignisse), die Isherwood et al. (1982) als Risikofaktoren für Suizidversuche 
fanden, als jene, die das Auftreten einer Depression begünstigen. 
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Depression, psychopathologische Belastung und Suizidversuche scheinen also in engem 
Wechselspiel miteinander zu stehen. Die Herausforderung für weitere Forschung auf dem 
Gebiet besteht somit darin, die genauen Zusammenhänge zu spezifizieren. 
Vor dem Hintergrund der in den Hypothesen 1 bis 3 postulierten Zusammenhänge 
erscheint es spannend, weitere Faktoren zu berücksichtigen. Nach der Alexithymie-
Stress-Hypothese geht Alexithymie mit einer veränderten Verarbeitung von und einem 
veränderten Umgang mit Emotionen einher, was zu Veränderungen der Reaktionen des 
autonomen Nervensystems führt (Guilbaud et al., 2003). Diese Hypothese legt somit 
nahe, dass eine Wechselwirkung von Alexithymie und Belastung bzw. Stress auch von 
Bedeutung für die Entstehung von Suizidalität sein könnte. Unsere Bestimmung der 
Interkorrelationen bildete passend hierzu signifikante Korrelationen der TAS-20- und SCL-
90-R-Werte ab. 
Kämpfer et al. (2016) verglichen Personen mit somatoformer Störung und 
Suizidversuchen in der Vorgeschichte mit Personen ohne Suizidversuche in der 
Vorgeschichte und fanden bei jenen mit Suizidversuchen eine signifikant stärkere 
psychopathologische Belastung (Gesamtwert der SCL-90-R) sowie auch einen höheren 
Wert für Alexithymie (Gesamtscore der TAS-20). Auch wenn unser Ergebnis sich insofern 
unterscheidet, dass nicht zurückliegende Suizidversuche sondern aktuelle 
Suizidgedanken mit einer stärkeren Ausprägung von Alexithymie in Zusammenhang 
stehen, kann davon ausgegangen werden, dass Alexithymie, Belastung/Stress und 
Suizidalität miteinander in Beziehung stehen. Möglicherweise führt Alexithymie aufgrund 
fehlender bzw. mangelhafter Emotionsregulationsstrategien dazu, Stressoren anders zu 
bewerten und diese verstärkt als belastend zu erleben. Insofern könnte – nach dem 
Verständnis von Alexithymie als stabiler Persönlichkeitseigenschaft („trait“) – ein 
stärkeres Ausmaß von Alexithymie zu höherer Belastung führen, die wiederum das 
Auftreten von Suizidalität begünstigt. Nach dem „state“-Konzept hingegen könnte 
Alexithymie unter Belastung bzw. Stress vorübergehend auftreten und somit das Auftreten 




Abb. 43: Mögliche Zusammenhänge von Alexithymie und Belastung in Bezug auf 
Suizidalität in Abhängigkeit der Definition von Alexithymie als „state“ oder „trait“ 
7.5 Diskussion eines multifaktoriellen Verständnisses von Suizidalität 
Aus den vorangehenden Kapiteln lässt sich ableiten, dass es sich bei Suizidalität um ein 
komplexes Phänomen mit hoher Relevanz im klinischen Alltag sowohl in psychiatrisch-
psychotherapeutischen als auch in somatischen Bereichen der Medizin und im 
gesamtgesellschaftlichen Kontext handelt. Sowohl die Stressforschung als auch die 
Psychoneuroimmunologie mit den aktuell viel beforschten Inflammationshypothesen 
psychischer Erkrankungen fließen neben der Berücksichtigung von 
Persönlichkeitsmerkmalen und zunehmend auch sogenannten Biomarkern in die 
Suizidforschung ein. 
Wir haben in unserer Studie verschiedene Parameter hinsichtlich ihres Zusammenhangs 
mit Suizidalität untersucht. Diese Parameter sind einerseits im klinischen Alltag immer 
wieder anzutreffen und häufig verwendet, andererseits einfach zu erheben und insofern 
gut und ohne großen Aufwand als diagnostische Marker anwendbar: Die 
laborchemischen Marker gehören nahezu zu jeder Routine-Blutuntersuchung, die 
testpsychologischen Marker bilden zentrale psychopathologische Phänomene ab und 
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sind mit gut bewährten, die Gütekriterien erfüllenden Fragebögen zu erheben. Die 
Integration in den klinischen Alltag dürfte somit einfach umsetzbar sein. 
Unsere Studie folgt also wissenschaftlichen Trends unter Berücksichtigung einer 
adäquaten Umsetzbarkeit im klinischen Alltag: 
Mit der Untersuchung von Lipiden und Entzündungsmarkern haben wir uns dem sehr 
aktuellen Forschungsgebiet der Biomarker psychischer Erkrankungen gewidmet (Baruah, 
2012; Singh und Rose, 2009). Ziele der Identifikation möglichst im klinischen Alltag 
bestimmbarer Biomarker sind einerseits eine bessere Objektivität in der psychiatrischen 
Diagnostik, andererseits ergeben sich therapeutische Implikationen durch Identifikation 
neuer insbesondere medikamentöser Behandlungsansätze. Durch Bestimmung der 
Interkorrelationen der verschiedenen Variablen ergaben sich zudem Anhaltspunkte für die 
Wechselwirkungen der jeweiligen Variablen untereinander. Insbesondere diese 
Zusammenhänge sind Gegenstand des großen und sehr aktuellen Forschungsfeldes der 
Psychoneuroimmunolgie, dem sich unsere Studie somit zuordnen lässt. 
Unsere Ergebnisse stützen zum Teil die auf Grundlage des aktuellen Forschungstands 
abgeleiteten Annahmen: 
- Stress hat eine wesentliche Bedeutung für die Entstehung einer Depression und 
von Suizidalität. 
- Stress beeinflusst das Immunsystem. 
- Stress und Alexithymie stehen miteinander in Beziehung. 
- Alexithymie und Depression sind miteinander assoziiert. 
- Alexithymie geht mit immunologischen bzw. inflammatorischen Veränderungen 
einher. 
- Es gibt Wechselwirkungen zwischen Immunsystem und Lipidstoffwechsel. 
- Depression und Suizidalität sind mit Veränderungen von Lipidkonzentrationen 
vergesellschaftet. 
- Alexithymie und Depression stehen mit Suizidalität in Zusammenhang. 
Paplos et al. (2012) untersuchten den Zusammenhang von Depression, Alexithymie und 
Lipidkonzentrationen bei Personen mit Suizidversuchen in der Vorgeschichte und fanden 
dabei einerseits einen Zusammenhang von Alexithymie und Depression, andererseits von 
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Alexithymie und Triglyceriden. Die Autoren beziehen sich bei der Erklärung ihrer Befunde 
in erster Linie auf Ansätze der Alexithymie-Stress-Hypothese: Über einen bei Alexithymie 
erhöhten Cortisolspiegel kommt es zu einer gesteigerten Freisetzung von Interleukinen, 
wobei insbesondere IL-2 zu einer erhöhten Serumkonzentration von Triglyceriden führt 
(Rosenzweig et al., 1990). Dieser Befund steht in Kontrast zu unserem Ergebnis der 
Hypothese 2b, wonach Patientinnen mit Suizidversuch in der Vorgeschichte signifikant 
niedrigere Triglycerid-Werte als Patientinnen ohne Suizidversuche in der Vorgeschichte 
haben. Allerdings ergaben unsere Berechnungen der Interkorrelationen in der 
Gesamtstichprobe in Übereinstimmung mit den Überlegungen von Paplos et al. (2012) 
eine signifikante Korrelation zwischen dem Inflammationsmarker CRP und Triglyceriden. 
Die Arbeitsgruppe um De Berardis veröffentliche eine Reihe von Studien zu 
Zusammenhängen von Suizidalität mit Alexithymie, Enzündungsparametern und 
Serumlipiden bei Personen mit unterschiedlichen psychischen Erkrankungen. In diesen 
Arbeiten wurde Suizidalität als Suizidabsichten/-gedanken, gemessen mit der Scale for 
Suicide Ideation (SSI), operationalisiert, sodass die sich hierdurch ergebenen 
Einschränkungen bei einem Vergleich mit den Ergebnissen unserer Studie zu 
berücksichtigen sind. 
In einer Stichprobe von medikamentös unbehandelten depressiven Personen fanden sich 
bei Alexithymen stärkere Ausprägungen an Depressivität und Suizidgedanken, höhere 
CRP- und VLDL- und niedrigere Gesamtcholesterin-, Triglycerid- und HDL-
Konzentrationen. Diese Ergebnisse ähneln unseren Befunden von signifikant niedrigeren 
Triglycerid- und höheren CRP-Werten bei Patientinnen mit Suizidversuchen in der 
Vorgeschichte. Weiterhin fanden die Autoren jeweils Zusammenhänge von stärkeren 
Suizidgedanken, niedrigeren Gesamtcholesterin-Werten und der DIF- sowie DDF-
Dimension der Alexithymie mit der Stärke der Depression. Zudem korrelierten 
Depressivität, niedrigere HDL-Konzentrationen und die DIF-Dimension der Alexithymie 
mit einem erhöhten Suizidrisiko (De Berardis et al., 2008). Ähnliche Ergebnisse zeigten 
sich auch bei Personen mit Zwangsstörungen, wobei alexithyme Personen insbesondere 
eine stärkere Ausprägung von Suizidgedanken und niedrigere Gesamtcholesterin- und 
HDL-Konzentrationen aufwiesen (De Berardis et al., 2014). Die Autoren interpretieren die 
Veränderungen der Serumlipide in Anlehnung an das Konzept der sekundären („state-
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dependent“) Alexithymie als vorübergehenden Zustand und führen empirische Befunde 
an, die für einen Zusammenhang von Alexithymie und Suizidalität, die wie bereits erwähnt 
als Suizidabsichten/-gedanken operationalisiert wurde, sprechen: Unter Einbezug von 
Ergebnissen aus (funktionellen) Bildgebungsstudien diskutieren De Berardis et al. (2014) 
einen Zusammenhang von erhöhter Stressachsenaktivität und Lipiddysregulation, die 
insbesondere den orbitofrontalen (OFC) und ventroparietalen Cortex (VPC) betrifft und 
mit aggressiven Verhaltensweisen assoziiert ist. Unter der Annahme der Alexithymie-
Stress-Hypothese erklärt sich somit der Zusammenhang von Alexithymie und Suizidalität, 
die hierbei als Variante aggressiven Verhaltens gewertet wird. 
An einer Stichprobe von Personen mit Panikstörung fanden sich bei Alexithymen höhere 
Ausprägungen von Suizidabsichten und Depression sowie veränderte Serumlipid-
Konzentrationen. Niedrigere HDL- und höhere VLDL-Werte sowie die DIF-Dimension der 
TAS-20 waren dabei mit stärkeren Suizidgedanken assoziiert (De Berardis et al., 2013b). 
Höhere Konzentrationen von Inflammationsmarkern, z.B. CRP, wurden bei 
verschiedenen psychischen Erkrankungen gefunden und bilden die Grundlage der sehr 
aktuellen Inflammationshypothesen psychischer Erkrankungen (Brundin et al., 2015; 
Friedrich, 2014; Monji et al., 2012; Najjar et al., 2013). Die dargestellten Befunde von De 
Berardis et al. lassen sich wie bereits dargestellt im Kontext der Alexithymie-Stress-
Hypothese deuten, die besagt, dass Alexithymie mit einer erhöhten Konzentration von 
Cortisol einhergeht. Cortisol wiederum führt zu einer Erhöhung von IL-6, das einerseits 
die CRP-Synthese in der Leber stimuliert und andererseits selbst direkt auf das 
neuroendokrine System wirkt. Man könnte hierbei von einer Alexithymie-Inflammations-
Hypothese sprechen, wobei sich in unserer Stichprobe die dann zu erwartende 
Interkorrelation zwischen TAS-20-Score und CRP- bzw. Leukozyten-Konzentration nicht 
abbildete. Eine solche Hypothese ist bisher in der Literatur noch nicht spezifiziert und 
konzeptualisiert. Allerdings fanden De Berardis et al. (2017) an einer Stichprobe von 
Personen mit generalisierter Angststörung, dass bei Alexithymen zwar veränderte CRP-
Konzentrationen und Veränderungen der Lipid-Konzentrationen bestehen. Diese 
laborchemischen Veränderungen waren jedoch nicht mit stärkeren Suizidgedanken 
assoziiert, vielmehr waren es Depressivität und die DIF-Dimension der TAS-20, die 
signifikante Zusammenhänge mit Suizidalität aufwiesen. 
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Das Konzept der psychopathologischen Belastung, das wir in unserer vierten Hypothese 
hinsichtlich seines Zusammenhangs mit Suizidalität untersuchten, findet sich insofern in 
der Alexithymie-Stress-Hypothese wieder, als Belastung als Stress verstanden werden 
kann. Wir verwendeten zur Objektivierung der Belastung mit der SCL-90-R ein 
Erhebungsinstrument, das insbesondere die letzten sieben Tagen bis zum 
Erhebungszeitpunkt abbildet und somit Belastung am ehesten als kurzfristigen Zustand 
(„state“) versteht. Auffällig dabei ist, dass ein „state“, d.h. ein aktueller und potentiell 
vorübergehender Zustand einen signifikanten Zusammenhang mit zurückliegenden 
Suizidversuchen aufweist, und somit zwei Faktoren, die unterschiedliche zeitliche 
Dimensionen beinhalten, miteinander korrelieren. Die Annahme der aktuellen Belastung 
passt gut zum Konzept der sekundären Alexithymie, die durch Belastung bzw. Stress als 
vorübergehender Zustand auftritt. An dieser Stelle ergibt sich also eine interessante 
Schnittstelle zwischen unseren Variablen der dritten und vierten Hypothese, die über eine 
Verknüpfung der Alexithymie-Stress-Hypothese mit dem Konzept der sekundären 
Alexithymie theoretisch begründet werden kann. 
Immer besser verstandene Interaktionen von Immunsystem und Lipidstoffwechsel, die vor 
allem im Kontext der Entstehung artherosklerotischer Gefäßveränderungen beschrieben 
wurden, werden dabei auch im Hinblick auf die Pathogenese psychischer Erkrankungen 
diskutiert (Kuo et al., 2005; Zwaka et al., 2001). Hierbei scheinen insbesondere Störungen 
frontal-subcorticaler Verschaltungen die gemeinsame Endstrecke darzustellen. Vor mehr 
als 20 Jahren stellte Penttinen (1995) die Hypothese auf, dass LDL eine T-Zell-vermittele 
Immunreaktion stimuliert, die in einer verstärkten Freisetzung von IL-2 und anderen 
Zytokinen mündet. IL-2 wiederum führt zu einer Abnahme der Serumcholesterin- und 
einer Erhöhung der Triglycerid-Konzentration. Durch eine gleichzeitige Verminderung der 
Melatoninkonzentration kann es zu Depression und Suizidalität kommen. Penttinen geht 
somit davon aus, dass es sich bei IL-2 auch um einen Marker für Suizidalität handelt. 
Isung et al. (2012) fanden allerdings eine negative Korrelation von IL-2 und Suizidalität 
und diskutierten zudem die Bedeutung von VEGF, einem Faktor, der für das Wachstum 
von Gefäßen bedeutsam ist. Bisherige Befunde sprechen also allgemein für ein 
Wechselspiel zwischen verschiedenen Parametern des Immunsystems und Lipiden, das 
im Kontext der Pathogenese psychischer Erkrankungen eine Rolle spielt. 
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Hinsichtlich des Konzepts der Alexithymie, die sowohl als „state“ aber auch als „trait“ 
definiert werden kann, könnte mit Blick auf die Konzeptualisierung als „trait“ eine 
Erweiterung um weitere Persönlichkeitseigenschaften/-merkmale, die mit Suizidalität in 
Zusammenhang stehen, ein spannender weiterer Ansatz sein. Durch die Identifikation 
weiterer Persönlichkeitseigenschaften, die die Vulnerabilität für Suizidalität beeinflussen, 
ist es vielleicht sogar möglich, ein bestimmtes Persönlichkeitsprofil abzuleiten, das für 
Suizidalität prädisponiert. Einige Arbeiten haben bereits Persönlichkeitseigenschaften, 
z.B. Impulsivität, Neurotizismus, Extraversion im Zusammenhang mit Suizidalität 
untersucht (Bi et al., 2017; Hirvikoski und Jokinen, 2012; Peters et al., 2016). Da 
psychosoziale/-therapeutische Behandlungen der Suizidalität bislang aus den gängigen 
und meist nicht störungsspezifischen Therapieformen entlehnt sind, fällt die empirische 
Evidenz hinsichtlich der Wirksamkeit auf Suizidalität sehr unterschiedlich aus (Brown und 
Jager-Hyman, 2014). Insofern böte die Konzeptualisierung einer „Suizidpersönlichkeit“ 
die Möglichkeit, spezifische und individuelle psychotherapeutische Therapieansätze 




Abb. 44: Wechselwirkungen und Zusammenhänge der untersuchten Variablen 
Abschließend gehen wir also – den Erklärungen von de Berardis et al. (2008) folgend – 
auf Grundlage unserer Daten und Ergebnisse davon aus, dass alexithyme Personen mit 
einer Depression Veränderungen des Lipidstoffwechsels aufweisen, die in bisher nicht 
abschließend geklärter Weise zu einem erhöhten Suizidrisiko führen. In Anlehnung an 
das „state“-Konzept der Alexithymie, die als Reaktion auf Stress verstanden werden kann, 
können Veränderungen der Lipidkonzentrationen ebenfalls als „state“ gewertet werden. 
Die Identifikation von Stress als ätiologisch relevantem Faktor findet sich in der 
Alexithymie-Stress-Hypothese (Martin und Pihl, 1985), vor deren Hintergrund uns 
einerseits der Einbezug von psychopathologischer Belastung sinnvoll erschien und die 
andererseits die inflammatorischen Auswirkungen im Sinne einer CRP-Erhöhung zu 





Vor dem Hintergrund neuerer Ansätze aus Biomarker-Forschung und 
Psychoneuroimmunologie zur Ätiologie der Suizidalität setzt sich die folgende Arbeit mit 
dem Einfluss von Entzündungsparametern, Lipiden sowie psychischer Belastung und 
Emotionsregulation auf Suizidalität bei depressiven Frauen auseinander. 
In der Studie wurden stationär behandelte Patientinnen aus der Klinik für 
Psychosomatische Medizin und Psychotherapie der Universität Bonn retrospektiv anhand 
der zu Beginn des stationären Aufenthalts erhobenen Routinelaborparameter und 
psychodiagnostischen Fragebögen untersucht. Patientinnen, bei denen die gemessenen 
Biomarker aufgrund von bestimmten Einflussfaktoren wie somatischer Komorbidität, 
Rauchen, Alkohol, Medikation oder ausgeprägter Gewichtsveränderung deutlich 
beeinflusst wurden, wurden ausgeschlossen. Als Biomarker für Entzündung wurden die 
CRP- und die Leukozyten-Konzentration herangezogen, als Lipidbiomarker Cholesterin 
und Triglyceride. Die Emotionsregulationsfähigkeit wurde mittels des Summenwerts der 
Toronto Alexithymie Skala (TAS-20) gemessen, die psychische Belastung anhand des 
Global Severity Index der Symptom Checkliste-90-R (SCL-90-R). Neben genannten 
Faktoren wurden Suizidversuche in der Vorgeschichte sowie aktuelle Suizidgedanken 
(SCL-Item 15) erhoben. 
Insgesamt wurden 254 Frauen mit einem Durchschnittsalter von 34,6 Jahren mit der 
Diagnose einer depressiven Episode in die Untersuchung einbezogen. 23 Frauen (9%) 
zeigten einen oder mehrere Suizidversuche in der Vorgeschichte. 
Mittels Kovarianzanalyse (ANCOVA) wurden depressive Patientinnen mit und ohne 
Suizidversuchen in der Vorgeschichte unter Berücksichtigung aktueller Suizidgedanken 
als Kovariate hinsichtlich genannter Variablen untersucht. Dabei wurden die in insgesamt 
sechs Hypothesen operationalisierten Zusammenhänge anhand der jeweiligen Variablen 
überprüft. 
Hypothesen 1a und 1b zu Entzündungsmarkern ließen sich bestätigen, d.h. es zeigten 
sich bei Frauen mit Suizidversuchen in der Vorgeschichte signifikant höhere CRP-Werte 
mit einer großen Effektstärke (d=0,81) und Leukozyten-Werte mit einer mittleren 
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Effektstärke (d=0,64). Hinsichtlich der Serumlipide ergaben sich bei depressiven Frauen 
mit Suizidversuchen in der Vorgeschichte signifikant niedrigere Triglycerid-
Konzentrationen mit einer mittleren Effektstärke (d=0,66), nicht jedoch signifikant 
niedrigere Gesamtcholesterin-Konzentrationen. Somit konnte Hypothese 2b bestätigt 
werden, nicht jedoch Hypothese 2a. Bei der Prüfung der dritten Hypothese zur 
Emotionsregulation gemessen anhand des Alexithymie-Summenwerts zeigte sich kein 
Unterschied zwischen den Untersuchungsgruppen, allerdings konnte ein signifikanter 
Zusammenhang mit der Kovariate Suizidgedanken identifiziert werden, d.h. Patientinnen 
mit Suizidgedanken zum Erhebungszeitpunkt zeigten eine signifikant höhere Alexithymie. 
Zudem wiesen depressive Frauen mit Suizidversuchen in der Vorgeschichte signifikant 
höhere Werte für psychopathologische Belastung auf, womit Hypothese 4 bestätigt 
werden konnte. 
Diese Befunde lassen sich im Kontext verschiedener bisher entwickelter Konzepte und 
Erklärungsmodelle, z.B. Inflammationshypothesen psychischer Erkrankungen, 
stresstheoretische Ansätze und Diathese-Stress-Modelle, diskutieren und decken sich 
zum Teil mit Befunden anderer Untersuchungen auf diesem Forschungsfeld. 
Einschränkungen der Vergleichbarkeit mit anderen Studien ergeben sich insbesondere 
aufgrund methodischer Unterschiede wie z.B. der weiteren Spezifizierung der Variablen 
oder auch der Operationalisierung von Suizidalität. Limitationen der Studie ergeben sich 
u.a. aus dem retrospektiven Studiendesign, der Beschränkung auf weibliche Patienten, 
der hohen Komorbidität der Stichprobe, der relativ kleinen Zahl an Patientinnen mit 
Suizidversuchen sowie der Unvollständigkeit von Datensätzen. 
Weitere Studien zu Markern von Suizidalität sind dringend erforderlich, um Prävention, 







9.1 Gruppen verschiedener Zytokine und ihre Funktionen 
Tab. 10: Gruppen verschiedener Zytokine und ihre Funktionen 
Interleukine - Aktivierung, Proliferation und Differenzierung 
von sowie Kommunikation zwischen 
Leukozyten 
- Akute Phase Reaktion (APR) 
Chemokine - Anlocken von Immunzellen und Förderung der 
Immunzellmigration (Chemotaxis) 
Interferone (IFN) - antivirale Effekte 
- Aktivierung von Immunzellen 
Tumornekrosefaktoren (TNF) - Zytotoxische und apoptotische Effekte, 
insbesondere auch für Tumorzellen 
Wachstumsfaktoren - Stimulation anderer (Immun-)Zellen und 
Gewebe 
- Förderung der Geweberegeneration 
Hämatopoietine - Stimulation, Entwicklung und Differenzierung 





9.2 Übersicht über ausgewählte Zytokine 
Tab. 11: Übersicht über ausgewählte Zytokine und ihre Funktionen (Delves, 2017; 









- T-Zell- und Makrophagenaktivierung 
- B-Zellproliferation und -reifung 
- Fieber 
IL-1β 
IL-2   T-Zellen - proinflammatorisch 
- Lymphozytenwachstumsfaktor  
- T-Zellproliferation und –reifung 
- gesteigerte TH1-Antwort 




- B-Zellaktivierung, Antikörper-, z.B. IgE-Synthese 
- gesteigerte TH2-Antwort 
- Hemmung der TH1-Zelldifferenzierung 




- T- und B-Zellwachstum und -differenzierung, 
- Induktion der Synthese von Akute Phase Proteinen 
(z.B. CRP) 
- Fieber 
- Wirkung auf HHN-Achse 
- artherogen 
- angiogenetisch (Neovaskularisation) 
- prometastatisch 
IL-10   B- und T-Zellen, 
Makrophagen 
- antiinflammatorisch 
- Suppression von Makrophagenaktivität und  
-funktionen 




- Steigerung der TH1-Antwort durch Induktion der T-
Zelldifferenzierung 
- Aktivierung von NK-Zellen 
IL-13 T-Zellen, 
Mastzellen 
- B-Zellwachstum und –differenzierung 
- Hemmung der Produktion proinflammatorischer 
Zytokine durch Makrophagen  
- gesteigerte MHC II-Produktion 
- IgE-Isotypenwechsel 
- verminderte TH1-Antwort 




- Induktion von IFNγ-Produktion durch T- und NK-
Zellen 






IFN-α Leukozyten - antiviral  








- gesteigerte  Expression von MCH II-Molekülen und 
Antigen-prozessierenden Komponenten 
- Immunglobulin-Klassenwechsel 
- gesteigerte TH1-Antwort 







- proinflammatorisch  
- antiviral 
- zytotoxisch für Tumorzellen 
- Makrophagenaktivierung 
- Induktion der Synthese von Akute Phase Proteinen 
- Fieber 
- Wirkung auf die HHN-Achse 
- Apoptoseinduktion 
- artherogen: Endothelaktivierung 
TNF-ß T-Zellen - antiviral 
- zytotoxisch für Tumorzellen 










- Wachstumsstimulation von Monozyten-, 








Tab. 12: Lipoproteine (Caballero, 2006; Feingold und Grunfeld, 2000; Jairam et al., 2012; 





























C (I,II,III) E 
A (I,II,IV) 
Exogene TG  Transport vom 
Darm zur Leber 
VLDL Leber B-100 




der Leber in 
Muskel- und 
Fettgewebe 





































9.4 Übersicht über endokrine Faktoren 
Tab. 13: Neuroendokrine Faktoren mit immunregulatorischen Eigenschaften (nach 
Schedlowski et al., 2006) 
Endokrine Faktoren Rezeptoren auf 
Zielzellen 





Prolaktin Lymphozyten Stimuliert T- und B-
Lymphozytenproliferation 
Wachstumshormon (GH) Lymphozyten, 
Thymozyten 
Stimuliert T- und NK-Zellaktivität 
Katecholamine 
Adrenalin/Noradrenalin ß-adrenerge 








ß-Endorphin T-, B- und NK-
Lymphozyten 
Stimuliert Lymphozytenmigration, T-
Zellproliferation und NK-Aktivität 
Vasointestinales Peptid 
(VIP) 
T-, B- und NK-
Lymphozyten 
Inhibiert T-Zell-Proliferation 
Methionin-Enkephalin Lymphozyten Inhibiert T-Zell-Proliferation und NK-
Aktivität 




















































































































9.14 Screeningfragebogen der Universitätsklinik und Poliklinik für Psychosomatische 
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